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■ OMS: la Organización Mundial de la Salud.
■ FBG: la glucosa en plasma en ayunas.
■ HbA1c: Hemoglobina glicosilada.
■ IMC: índice de masa corporal.
■ RD: Retinopatía diabética.
■ et al.: y colaboradores.
■ vs.: versus o comparado con.
■ AV: agudeza visual. 
■ ETDRS: Early Treatment Diabetic Retinopathy Study (Estudio del Tratamiento precoz de 
la Retinopatía Diabética)
■ AVAC: agudeza visual de alto contraste.
■ AVBC: agudeza visual de bajo contraste.
■ LogMAR: logaritmo del mínimo ángulo de resolución.
1 
■ arcmin: minutos de arco ( 1 arcmin = grados ሞ‡ሟ, 1‡ = 60 arcmin)
60 
■ AVMC: la agudeza visual con mejor corrección.
■ ESRx: el equivalente esférico de la corrección.
■ SC: sensibilidad al contraste.
■ cpg: ciclos por grado.
■ Lmin: luminancia mínima.
■ Lmax: luminancia máxima.
1 
■ Hz: Hercio (1 Hz = )
segundo
■ cd/m2: candela por metro cuadrado; la unidad de la intensidad de luminancia.
■ FDT: tecnología de duplicación de frecuencia.
■ DM: desviación media.
■ DEP: desviación estándar del patrón.
■ ABC: área bajo la curva.
■ µm: micrómetro o micra (1 µm = 0,001 = 1x10-3 mm ).
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La evidencia en la literatura ha demostrado que los cambios degenerativos tempranos de la 
retina preceden a la aparición de la retinopatía diabética como se ha mostrado por los estudios
electrofisiológicos. Se ha detectado que la retina neural se ve afectada directamente por las 
alteraciones metabólicas como consecuencia de la diabetes, por un aumento de la apoptosis
(muerte celular) debido a la pérdida neuronal progresiva e irreversible. Además, se produce
un proceso inflamatorio antes de que puedan detectarse clínicamente los cambios vasculares 
en la retina y se relaciona con el deterioro neurosensorial en la retinopatía diabética. Las
células neuronales y gliales de la retina también sufren reacciones anormales como 
consecuencia de la hiperglucemia. Esto se reflejó en los cambios en la función visual y en el
espesor retiniano debido a alteraciones en la retina interna y externa en los diabéticos tipo 2 
sin retinopatía. La evaluación temprana de la función visual central y periférica es esencial 
antes de la aparición de la retinopatía diabética.
Los estudios previos sobre el espesor retiniano en los diabéticos tipo 2 sin retinopatía
mostraron resultados inconsistentes: algunos mostraron un aumento en el espesor, otros una 
disminución y en otros no se encontró ninguna diferencia en comparación con los sujetos
sanos. 
A pesar de los esfuerzos que se han hecho para identificar los cambios en el espesor retiniano
y la visión en los diabéticos sin retinopatía, todavía hay falta de información sobre la función
visual y capacidad de diagnóstico en los diabéticos tipo 2 sin retinopatía con el nivel de
glucosa bien controlado y con una buena AV estándar en condiciones de iluminación bajas 
(mesópica). Además, existe falta de información sobre la correlación entre el espesor 
retiniano y la AV, y entre el espesor retiniano y la SC para predecir los cambios futuros que





    
       
     
     
 
      
      
      
   
  
   
     
    
         
 
 
      
     
 
    
    
     
   
Objetivos 
Los objetivos de esta tesis son los siguientes: 1) determinar los cambios de la función visual 
mesópica en los diabéticos tipo 2 sin retinopatía; 2) evaluar la capacidad diagnóstica de las 
medidas de la función visual para diferenciar entre los diabéticos sin retinopatía y sujetos
sanos; y 3) evaluar los parámetros del espesor retiniano y su correlación con la AV y la SC en 
los diabéticos tipo 2 sin retinopatía. Estos objetivos servirán para detectar cambios visuales
tempranos antes de la aparición de retinopatía por el fin de poder preservar la visión y evitar 
la pérdida de visión. 
El propósito de cada capítulo es: Capítulo 4: Evaluar la AV fotópica y mesópica de alto
(AVAC) y bajo (AVBC) contraste y sus capacidades diagnósticas; Capítulo 5: Medir la SC
fotópica y mesópica de las frecuencias espaciales bajas; Capítulo 6: Medir el tamaño del
disco del halo, su correlación y su capacidad de diagnóstico en comparación con la AV 
mesópica; Capítulo 7: Examinar el cambio en el CV utilizando la perimetría de Tecnología de 
Duplicación de Frecuencia (FDT) y evaluar su capacidad diagnóstica; Capítulo 8: Evaluar los 
parámetros del espesor retiniano (parámetros del espesor macular [subcampos maculares y la 
capa de células ganglionares y capa plexiforme interna [CCG-CPI] y la capa de fibras 
nerviosas de la retina [CFNR]) y su correlación con la AV y la SC en condiciones fotópicas y
mesópicas.
Métodos 
Este estudio transversal incluyó 39 controles y 35 diabéticos tipo 2 sin retinopatía. Se realizó
todas las pruebas de la función visual sin dilatación pupilar y se medió el diámetro pupilar en
condiciones fotópicas y mesópicas. 
Se evaluó la AV lejana usando las cartas de logMAR Bailey-Lovie de AVAC y AVBC, la SC 
de frecuencias espaciales bajas (0.5, 1 y 2 ciclos por grado [cpg]) utilizando rejillas de ondas
sinusoidales, el tamaño del disco del halo usando el Visión Monitor (MonCv3) y el CV
utilizando el programa de umbral completo C-20 de la perimetría FDT. Se utilizaron los 
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protocolos de exploración del cubo macular 512x128 y del cubo disco óptico 200x200 en la 
OCT para adquirir los parámetros del espesor retiniano (el espesor macular/CCG-CPI y de la
CFNR respectivamente). 
Se calcularon la media±DE de las funciones visuales y el espesor retiniano. Se evaluó la 
capacidad diagnóstica de la AV fotópica y mesópica, el tamaño del disco del halo y la FDT,
por el cálculo del área bajo la curva (ABC) de una curva Característica Operativa del 
Receptor (ROC). Se evaluaron las correlaciones usando la regresión lineal múltiple por pasos
hacia adelante. Se utilizó un nivel de significación de p < 0,05.
Resultados
En comparación con los controles, los diabéticos mostraron una disminución significativa en 
la AV logMAR fotópica y mesópica [ xdif. ± EEdif. ] (fotópica: AVAC: -0,06±0,02, AVBC: ­
0,07±0,02; mesópica: AVAC: -0,07±0,02, AVBC: -0,06±0,03, p < 0,05)., y no diferencia
significativa en la SC fotópica y mesópica.
El tamaño del disco del halo fue significativamente mayor en los diabéticos que los controles
(2,06±0,17 vs. 1,96±0,12 logarcmin, p=0,03). La disminución en la AVAC mesópica fue 
asociada independientemente con un aumento del tamaño del disco del halo (R
2
=38%, 
p=0,0003) en los diabéticos.
El diámetro pupilar en condiciones fotópicas y mesópicas no mostró diferencias significativas
entre los dos grupos. 
En la FDT, la desviación media no mostró diferencia significativa y la desviación estándar 
del patrón (DEP) fue significativamente peor en diabéticos que los controles (3,89±0,36 vs.
3,53±0,64dB; p=0,039).
Las ABC fueron 0,74, 0,72, 0,71 y 0,66 para la AVAC y AVBC fotópica y mesópica 
respectivamente, 0,66 para el tamaño del halo y 0,74 para la DEP.
Los diabéticos mostraron una disminución significativa en el espesor de los subcampos
maculares central (C), temporal (T3) e inferior (I3) internos en comparación con los controles
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(C: 258,02±20,8 vs. 271,93±20,0µm, p=0,013; T3: 312,45±12,3 vs. 321,18±16,0µm, 
p=0,025; I3: 321,12±14,9 vs. 329,57±15,3µm, p=0,039). No hubo diferencias significativas 
entre los dos grupos ni en el espesor de la media de la CCG-CPI ni en la CFNR.
El subcampo macular temporal externo mostró un aumento que se asoció independientemente





=30,4%, p=0,004). No se encontró ninguna correlación entre el
espesor retiniano y la AV mesópica.
No se encontró ninguna correlación entre el espesor retiniano y la SC fotópica en el grupo
diabético. En condiciones mesópicas, los diabéticos mostraron un aumento en el espesor





Los diabéticos tipo 2 sin retinopatía muestran una disminución en la AV fotópica y mesópica,
una SC fotópica y mesópica normal, un aumento en el tamaño del halo, un aumento en la
DEP de la FDT y unas disminuciones localizadas en los subcampos maculares.
La AV fotópica y mesópica, el tamaño del halo y la DEP del FDT son capaces de diferenciar
entre sujetos sanos y diabéticos tipo 2 sin retinopatía. La correlacion entre el tamaño del halo
y la AV mesópica puede sugerir que el tamaño del halo esté relacionado con los primeros
cambios neurorretinianos que preceden a la retinopatía. Antes de la aparición de la
retinopatía, las correlaciones entre el espesor macular y la AV fotópica en diabéticos son 
indicativos de un proceso inflamatorio temprano en un subconjunto de retinas, y la
correlación entre el espesor macular y la SC mesópica sugiere que las frecuencias espaciales 




    
      
  
   
  
    
     
      
 
  
      
 
 
   
       
  
       
     








Evidence in the literature has shown that early retinal degenerative changes precede the onset 
of diabetic retinopathy shown by electrophysiological studies. The neural retina is reported to
be directly affected by disrupted metabolism as a result of diabetes which will lead to 
increased apoptosis (cell death) due to irreversible gradual neural loss. Also, inflammation 
occurs before retinal vascular changes can be clinically identified and is related to the 
neurosensory deterioration in diabetic retinopathy. As a response to hyperglycemia, the
retinal neural and glial cells undergo abnormal reactions. Alterations in the inner and outer
retina have been reported in type 2 diabetics without retinopathy as reflected by changes in
visual function and retinal thickness. Central and peripheral visual function evaluation are 
both essential at early onset before clinically significant retinopathy is diagnosed. 
Reports on retinal thickness in type 2 diabetics without retinopathy show inconsistent results;
some showing an increase, others showing a decrease, while others did not find any 
difference compared to healthy subjects. 
Although efforts have been focused to identify retinal thickness and visual changes in
diabetics without retinopathy, there is however lack of information about visual function in
early type 2 diabetics without retinopathy with well-controlled glucose and good standard 
visual acuity (VA) under low luminance conditions (mesopic) and its diagnostic capacity. 
Also, the information lacks about the correlation between retinal thickness and VA, and
retinal thickness and contrast sensitivity (CS) to predict future retinal changes before the
onset of retinopathy. 
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Objectives
The aims of this thesis are: 1) to determine changes in mesopic visual function in type 2
diabetics without retinopathy; 2) to evaluate the diagnostic capacity of visual function 
measurements to differentiate between diabetics without retinopathy and healthy subjects;
and 3) to evaluate retinal thickness parameters and its correlation with VA and CS in type 2
diabetics without retinopathy.
These objectives will be useful to detect early visual changes before the onset of retinopathy 
in order to preserve vision and avoid visual loss.
The purpose of each chapter is: Chapter 4: To assess photopic and mesopic high (HCVA) and
low (LCVA) contrast VA and their diagnostic capacity; Chapter 5: To measure photopic and 
mesopic CS of low spatial frequencies; Chapter 6: To measure disk halo size, its correlation
with mesopic VA, and its diagnostic capacity compared to mesopic VA; Chapter 7: To 
examine changes in the visual field (VF) using the frequency doubling technology (FDT)
perimetry and its diagnostic capacity; Chapter 8: To assess retinal thickness parameters 
(macular thickness parameters [subfields and ganglion cell-inner plexiform layer [GCIPL],
and retinal nerve fiber layer [RNFL]), and their correlation with photopic and mesopic VA
and CS. 
Methods
This cross-sectional study included 39 healthy controls and 35 type 2 diabetics without
 
retinopathy with sex and age matched. All visual function tests were carried out without pupil
 
dilation. The pupil diameter was measured under photopic and mesopic conditions. 

Distance HCVA and LCVA were assessed using the contrast Bailey-Lovie logMAR charts.
 
CS for low spatial frequencies (0.5, 1, and 2 cpd) was evaluated using sinusoidal gratings. 

Disk halo size was tested using the Vision Monitor (MonCv3). The full threshold C-20 

program in the FDT perimeter was used for VF evaluation.
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The macular cube 512x128, and the 200x200 optic disc cube scanning protocols of the OCT 
were used to acquire retinal thickness parameters (macular/GCL-IPL and the RNFL
thicknesses, respectively). 
The mean±SD was calculated for the tested visual functions and retinal thickness.
The diagnostic capacity of the photopic and mesopic VA, disk halo size, and the FDT
perimeter were evaluated by the area under the curve (AUC) of a Receiver Operating 
Characteristic (ROC). Correlations were evaluated using the forward stepwise multiple linear 
regression analysis. The level of significance established was p < 0.05.
Results
Compared to the controls, the diabetic group showed a significant decrease in the photopic
 
and mesopic VA (Xdiff.±SDdiff.) (photopic: HCVA: -0.06±0.02, LCVA: -0.07±0.02; mesopic:
 
HCVA: -0.07±0.02, LCVA: -0.06±0.03, p<0.05). 





The diabetic group showed a significantly larger mean disk halo size compared to the 

controls (2.06±0.17 vs. 1.96±0.12 logminarc, p=0.03). Worse mesopic HCVA was
 




There were no significant differences between the photopic and mesopic pupil diameters.
 
The FDT mean deviation did not show significant difference and the Pattern standard
 
deviation (PSD) was significantly worse in the diabetics than controls (3.89±0.36 vs. 

3.53±0.64 dB, p =0.039).
 
The AUC’s were 0.74, 0.72, 0.71, 0.66 for the photopic and mesopic HCVA and LCVA, 

respectively, 0.66 for the disk halo, and 0.74 for the PSD. 

The diabetics showed a significant decrease in thickness in the central (C) and inner temporal
 
(T3) and inferior (I3) macular subfields compared to controls (C: 258.02±20.8 vs.
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271.93±20.0 µm, p=0.013; T3: 312.45±12.3 vs. 321.18±16.0 µm, p=0.025; I3: 321.12±14.9
vs. 329.57±15.3 µm, p=0.039). No significant differences were detected in the thicknesses of
the average GCIPL or the RNFL between the two groups. 
In the diabetic group, a thicker outer temporal macular subfield was independently associated





p=0.004). No correlations were found between retinal thickness and mesopic VA. 
For CS, no correlations were detected under photopic conditions in the diabetic group. Under 
mesopic conditions, the diabetic group showed an increase in the central macular subfield 





Type 2 diabetics without retinopathy show worse photopic and mesopic HCVA and LCVA, 
normal CS at low spatial frequencies, larger disk halo size, higher PSD, and localized
decrease in macular subfields. 
The photopic and mesopic VA, disk halo size, and PSD in FDT perimetry show good
diagnostic ability to differentiate between healthy subjects and type 2 diabetics without
retinopathy.
The correlation between the disk halo size and the mesopic VA may suggest that the halo size 
may be related to the early neuroretinal changes that precede retinopathy.
Prior to the onset of retinopathy, the correlation between the outer macular subfield thickness
and VA are indicative of an early inflammatory process in a subset of retinas, and the
correlation between central macular subfield thickness and mesopic CS suggests that lower 
spatial frequencies < 1.5 cpd will show better CS even with disease progression. 
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Descripción de los Capítulos 




Capítulo 1: Introducción general.

Capítulo 2: La hipótesis y los objetivos.

Capítulo 3: Una descripción general de los métodos de esta tesis. Luego, en cada capítulo,
 
habrá una sección para describir el número de sujetos que se han evaluado. Esto es debido a 
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1. Introducción general
1.1. Diabetes: definición, diagnóstico, tipos y prevalencia
La diabetes mellitus (DM) se definió, según la Organización Mundial de la Salud (OMS),
como un “trastorno metabólico de etiología múltiple que se caracteriza por hiperglucemia
crónica con alteraciones metabólicos de carbohidratos, lípidos y proteínas como resultado de
defectos en la producción de la insulina, en su acción o ambos”.1 
La insulina es la hormona producida por los islotes de células beta (β ) en el páncreas2 y actúa
para regular el nivel de glucosa en el cuerpo.
3 
Esta hormona tiene receptores que se unen a la
superficie de la célula (membrana plasmática) en el que el proceso “anabólico” comienza por
la activación de una serie de “proteínas y enzimas intermedios” que permiten utilizar
nutrientes para la obtención de energía o para convertir a las macromoléculas.
4 
La deficiencia 
de insulina o resistencia, como en el estado diabético, provoca un proceso “catabólico” donde 
hay una aceleración en la descomposición de macromoléculas y acumulación de nutrientes en 
el plasma (Figura 1.1).
4
Figura 1.1: El estado anabólico y catabólico de la insulina.
(Reproducida con el permiso del autor, Gardner et al.20114 )
En general, la insulina en diferentes tipos de diabetes o bien no se produce, se produce 
insuficientemente, o existe la resistencia a la insulina de manera que el cuerpo no utiliza la
insulina producida.
2 
Una persona puede ser diagnosticada de diabetes usando diferentes 
2
 
     
      
         
      
      
   
     
    
   
        
      
  
      
        
 
    
       
     
         
     
  
       
       
    
   
criterios diagnósticos; a) cuando la glucosa en plasma en ayunas (FPG) (sin ingesta de 
alimentos durante 8 horas como mínimo) es ≥126mg/dl (7,0 mmol/L), b) cuando la glucosa 
plasmática 2 horas (2-h GP) es ≥200 mg/dl (11,1 mmol/L) después de la prueba de tolerancia
a la glucosa oral (PTGO), c) la hemoglobina glicosilada A1c (HbA1c) es ≥ 6,5% (48
mmol/mol), o d) una aleatoria GP ≥200 mg / dl para un paciente con una “hiperglucemia
clásica o crisis de hiperglucemia”.2 
Hay dos tipos principales de diabetes: tipo 1 y tipo 2. El tipo 1 (también se denomina diabetes
mellitus insulinodependiente [DMID y IDDM en inglés]) es el resultado de una “destrucción
autoinmune” del islote β-células (células beta) en el páncreas1, 2 que resulta en una deficiencia
de insulina con lo que insulina debe ser inyectada para sustituir la deficiencia de insulina del 
páncreas.
1 
En el tipo 2 (también se denomina diabetes mellitus no insulinodependiente
[DMNID y NIDDM en inglés]) la producción de la insulina disminuye progresivamente 
como consecuencia de la resistencia a la insulina.
1, 2 
Este tipo de diabetes (tipo 2) supone el
90 - 95% de los casos en todo el mundo,
2 
y el exceso de peso corporal (obesidad) y la falta de
actividad física son sus principales causas.
1, 2
Generalmente, el aumento de la edad, el origen
étnico, la obesidad y antecedentes familiares de diabetes son los factores de riesgo más
importantes para este tipo.
1, 2 
Otros tipos de diabetes se deben a defectos genéticos en la
función de las células beta o la diabetes gestacional (diabetes durante el embarazo).
2 
A veces
hay personas con alteración de la regulación de la glucosa (IGT) y tienen alteración de la
glucosa en ayunas (IFG), pero no son diagnosticados como diabéticos sino
1 
que están en 
riesgo de desarrollar la diabetes en el futuro; estas personas se llaman “prediabéticos”.2 Por lo
tanto, el término “pre-diabetes” se utiliza para las personas que caen en la categoría de la 
glucosa alterada en ayunas (GAA) y/o tolerancia a la glucosa alterada (TGA), y lo que




      
     
  
      
  
   
     
      
       
         
    
      
     
  
    
 
     
     
   
      
     
     
   
   
 
De acuerdo con las estadísticas de la OMS sobre la prevalencia mundial de la diabetes, el
número de adultos que vivían con diabetes en el mundo fue 108 millones personas en el año
1980, y aumentó a 422 millones de personas en el año 2014 con un incremento en la
“prevalencia global” del 4,7% en 1980 al 8,5% en 2014, respectivamente.3 Esto es el
resultado del aumento de los factores de riesgo (por ejemplo, la obesidad).
3 
Los países con ingresos bajos y medianos mostraron un aumento de la prevalencia de la
diabetes más alta que los países con altos ingresos.
3 
También de acuerdo con las estadísticas 
de la Federación Internacional de Diabetes,
5 
la prevalencia mundial en el año 2015 se estimó
en 8,8% y se prevé que sea 10,4% en el año 2040 (415 millones de diabéticos en el año 2015 
y se prevé que sean 642 millones en el año 2040).
5 
En Europa, la prevalencia de la diabetes
regional en 2015 fue 9,1% y se prevé que sea 10,7% en 2040, y la prevalencia de las personas
con intolerancia a la glucosa fue 4,8% en 2015 y se prevé que sea 5,5% en 2040.
5 
En España,
un estudio encontró que la prevalencia de la diabetes era 13,8%.
6 
El estudio mostró que el 
30% de la población estudiada tenía alguna alteración en la regulación de la glucosa 
(“regulación de la glucosa deteriorada-RGD”) con una asociación fuerte entre el aumento de 
la edad y con mayor prevalencia de la diabetes y RGD. 
El género también se asoció con el aumento de la prevalencia y RGD, y mostró una
prevalencia mayor en los hombres que las mujeres. El nivel de educación es un factor que
mostró que las personas con “bajo nivel de educación” tenían más riesgo de desarrollar 
diabetes (o que ya tenían diabetes).
6 
El estado socioeconómico de la persona se asoció con un 
malo estado de salud, y por lo tanto un aumento de la prevalencia de la diabetes. Factores
como la obesidad, la obesidad abdominal, la hipertensión, los bajos niveles de HDL
(“colesterol bueno”), los triglicéridos altos, y una historia familiar de diabetes están




    
 
    
      
   
     
     
       
   
      
     
      
   
     
       
        









La hemoglobina glicada (HbG), también comúnmente conocida como la hemoglobina 
glicosilada, glucohemoglobina, HBA1c, o A1C, se forma a través de un proceso lento cuando
la hemoglobina y la glucosa se unen para formar “componentes menores de hemoglobina”7 y 
se expresa HbA1c como el “porcentaje de la hemoglobina que está glicada”.8 
La medida de la HbA1c es un reflejo de la concentración de glucosa en las últimas 8-12
semanas 
7 
(debido a la permeabilidad libre de los eritrocitos a la glucosa, una muestra de
sangre proporciona el nivel de la GHb en los últimos 120 días, que es la esperanza de vida de 
un eritrocito
7
). Por lo tanto, se utiliza la HbA1c como una medida de riesgo para el desarrollo
de la diabetes, ya que se ha incluido como uno de los criterios para su diagnóstico.
9 
También
se utiliza para medir y evaluar la glucemia crónica para decidir el tratamiento adecuado para
la diabetes,
8 
como un índice del nivel media de glucemia para el riesgo de complicaciones
relacionada con la diabetes.
7 
Los ensayos clínicos de la diabetes han demostrado que el control estricto de la glucemia, a
10-13 
través de reducir la HbA1c, reduce el riesgo de complicaciones. Por lo tanto, el nivel
objetivo de HbA1c de < 7% (53 mmol/mol) (con la dieta, antihiperglucémicos orales y/o 
insulina) es beneficioso
14 
para la reducción de la aparición y progresión de las 
complicaciones microvasculares resultantes de la diabetes. Además, se reducirán las 
complicaciones macrovasculares a largo plazo si se aplica un estricto control de glucosa a los




    
     
      
       
    
 
  
      
   














1.1.2. Índice de masa corporal (IMC)
El índice de masa corporal es una medida del nivel de la obesidad presente. Se calcula
2 11, 16 
como el peso en kilogramos dividido por el cuadrado de la altura en metros (kg/m ). Una 
persona tiene un peso normal cuando el IMC es < 25 kg/m
2
, sobrepeso cuando el IMC está
entre 25 y 29,9 kg/m
2
, obeso cuando el IMC está entre 30 y 39,9 kg/m
2
y obeso mórbido
2 17 2cuando el IMC es ≥ 40 kg/m . Un IMC de ≥ 25 kg/m es un índice considerado como 
sobrepeso en pre-diabéticos o sujetos sospechosos de padecer diabetes tipo 2 y la obesidad es 





     
     
      
       
       
     
     
            
   
      
     
    
        
     
    
      
      
        
 
     
      
         
   
  
   
1.2. Visión y diabetes 
La diabetes es una de las causas que conducen a la ceguera a nivel mundial.
18 
En la
diabetes, la calidad óptica del ojo se altera por cambios en la córnea, la película lagrimal, el
19 19
cristalino, el vítreo y la retina. Aunque la diabetes afecta a todas las partes del ojo, el
efecto más pronunciado es en la retina causando la progresión de la retinopatía diabética.
La retinopatía diabética (RD) es una complicación común de la diabetes, está presente en
diversos grados como consecuencia de la hiperglucemia,
20 
afecta las personas con diabetes 
21 22
tipo 1 y tipo 2, y puede conducir a la ceguera si progresa. RD es considerada una de las
principales causas de pérdida de visión entre las poblaciones en edad laboral en los países
desarrollados
23 
y también es considerada la causa principal de ceguera no refractiva en 
adultos de 20 - 74 años.
24 
Casi todos los diabéticos de tipo 1 y > 60% de tipo 2 desarrollan
24 23
RD aunque no todos los diabéticos desarrollan el mismo nivel de gravedad.
Estadísticamente, RD fue la causa de ceguera en el 2,1% (1,9 - 2,5) de la población en todo el
mundo en 1990, y aumentó a 2,6% (2,2 - 3,4) en 2010.
25 
Además, RD fue la causa de 
“discapacidad visual moderada y grave” en el 1,3% (1,2 - 1.6) de la población en todo el 
mundo en 1990, y 1,9% (1,6 - 2,7) en 2010.
25 
En España, un estudio reciente estimó la
prevalencia de la retinopatía en 12,3% en diabetes de tipo 2.
26 
También, en un estudio
reciente en Europa, la prevalencia de la RD fue estimada en 13% en diabéticos tipo 2
diagnosticados precozmente y fueron detectados en un screening de RD.
27 
Aunque RD es una de las principales causas de la ceguera, se puede prevenir su avance con 
un buen control de la glucemia. Un estudio reciente mostró que el control glucémico
adecuado después del diagnóstico de diabetes, redujo los factores de riesgo y mejoró la AV
después de treinta años de duración de diabetes tipo 1.
28 
Esto se demostró también para la
diabetes tipo 2 cuando se inicia un control intensivo de la glucosa después del diagnóstico, 
además de reducir el riesgo de infarto de miocardio y la muerte, se disminuye el riesgo de
7
 
       
       
      
         

















tener “complicaciones microvasculares”. Scanlon et al., en sus estudio, resumieron los
estudios previos sobre la prevalencia de RD y notaron una disminución de la progresión de
RD en los años recientes lo que refleja que los diabéticos controlan el nivel de glucosa mejor 
que antes. 
29 
Un estudio reciente demostró que la eficacia de la detección temprana de la





   
       
      
    
   
       
    
       
  
 






   
     
   
   
 
 
    
   
 
  







   




       
 
     
      
    
   
   
    







1.2.1. Clasificación de Retinopatía Diabética
En cuanto a la clasificación de severidad de la RD, ésta va desde la ausencia de RD 
31 32, 33
aparente (10 or R0 ) hasta la RD proliferativa avanzada de acuerdo con el Estudio del 
Tratamiento Temprano de la Retinopatía Diabética (Early Treatment Diabetic Retinopathy 
Study-ETDRS).
31 
Esta escala luego fue modificada para tener una escala estándar 
31, 34 
internacional de la severidad de RD en la que se utiliza una “escala de severidad” y la 
clasificación de retinopatía que depende de la presencia de anomalías retinianas relacionadas
con la diabetes. La Tabla 1.1 es la clasificación de la RD de ETDRS de la versión modificada 
31, 35 
y revisada de Airlie House.
Tabla 1.1: La clasificación de la RD de ETDRS de la versión modificada y revisada de Airlie House.
Nivel de
ETDRS
La gravedad de retinopatía
respecto al ETDRS
Tipo de anormalidad presente
10 Sin retinopatía aparente No hay alteraciones
20 RDNP leve Sólo microaneurismas
35 RDNP leve Los exudados duros, manchas algodonosas, y/o hemorragias retinianas leves
43A: hemorragias retinianas moderadas (>fotografía 1A) en 4 cuadrantes o severos
43 RDNP Moderada (≥fotografía 2A) en 1 cuadrante
43B: AMIR leve(<fotografía 8A) en 1 a 3 cuadrantes
47A: tanto a nivel 43 características
47 RDNP Moderada
47B: AMIR leve en 4 cuadrantes
47C: hemorragia retiniana grave en 2 o 3 cuadrantes
47D: rosarios venosos en un cuadrante 
53A: ≥ 2 de características de nivel 47
53 A-D RDNP grave
53B: hemorragias retinianas graves en 4 cuadrantes
53C: AMIR de moderada a severa en al menos 1 cuadrante
53D: rosarios venosos en al menos 2 cuadrantes
53 E RDNP muy severa ≥ 2 de características de nivel 53 AD
61 RDP Leve NVE <0,5 de área de disco en 1 o más cuadrantes
65
RDP Moderada 65A:NVE ≥ 0,5 de área de disco en 1 o más cuadrantes 65B:NVD < fotografía 10A 
(0,25-0,33 de área de disco)
71 y 75 RDP de alto riesgo
NVD ≥ fotografía 10A, o NVD < fotografía 10A o NVE ≥ 0,5 de area de disco+HV 
o HPR, o HV, o HPR oscurre ≥ 1 área de disco
El fondo de ojo es parcialmente oscurecido por HV y nuevos vasos (no graduables)
81 y 85 RDP Avanzada
o la retina se despega del centro de la mácula
RDNP: retinopatía diabética no proliferativa, RDP: retinopatía diabética proliferativa, AMIR: anomalías microvasculares intrarretinianas, 
NVE: Nuevos vasos (Neovascularización) en otra parte de la retina, NVD: Nuevos vasos en o dentro de 1 PD del disco óptico, HPR: 
hemorragia prerretiniana, HV: Hemorragia vítrea.
(Fuente: El informe del Grupo de ETDRS 1031 y Wilkinson et al.34)
9
 
   
    
    
         
     
    
        
   
      
     
   
  
     
    
   
      
     
     
      
   
      
    
     
        
1.2.2. La barrera hematorretiniana
Los órganos del cuerpo están afectados por las alteraciones metabólicas como 
consecuencia de la diabetes. En la retina, hay varios cambios estructurales que se suceden y 
con el tiempo desarrollaran la retinopatía. La retina neural está protegida por una “barrera 
36, 37
fisiológica” que se llama barrera hematorretiniana (BHR) y que se compone de dos
regiones: una región interior y una región exterior,
38 
en la que están estructuralmente 
formados por las uniones estrechas entre los capilares de la retina, las células endoteliales y 
las células del epitelio pigmentario de la retina (EPR).39 
La función de la BHR es mantener la regulación del flujo de transporte activo de fluidos, 
36, 40 
proteínas y células en el espacio extracelular de la retina neural y además proteger los 
tejidos neuronales de materiales dañinos con el fin de mantener la función neural de la
37, 41 
retina.
La región interna de la BHR está formada por los microvasos especializados de la retina 
rodeados por pericitos y de los pies terminales de los astrocitos, y tiene una función
36, 42 
reguladora. Los pericitos son células con fibras contráctiles [células contráctiles] y sus
funciones son regular el flujo sanguíneo vascular de la retina
43 
( se envuelven alrededor de
los capilares de la retina
44
) y mantener una comunicación activa con las células endoteliales,
astrocitos, microglía y neuronas en una unidad funcional que se llama la “unidad 
neurovascular”.42 La región externa de la BHR está formada por la capa del epitelio
38, 41 
pigmentario de la retina (EPR).

En la diabetes, las regiones del BHR interno y externo se alteran estructuralmente. La pérdida
 
44, 45
de visión debida a la progresión de la diabetes es causada por neovascularización o 
edema macular.
46 
El edema macular (inflamación celular [neural/glial] ) es el resultado del 
daño en los canales iónicos de la membrana que contribuye al edema retinal, en las áreas 
10
 
       
       
     
      
 















retinianas que son más afectadas por las disrupciones metabólicas graves
39 
debido al aumento 
47, 48 39, 42, 48, 49 
de la permeabilidad vascular lo que lleva a la fuga vascular como resultado de la 
39, 42, 48 
ruptura de la BHR. Sin embargo, la ruptura de la BHR sucede en etapas más tempranas
de la diabetes antes de la aparición de la retinopatía.
50 
La neovascularización es una
crecimiento continuo de nuevos vasos sanguíneos con reconstrucción constante que conduce
a una anomalía del sistema vascular y que ocurre en la “etapa proliferativa” de RD.44 
11
 
   
   
 
    
 
  
        
      
  
    
  
    
  
    
  
      
    
  
      
     
  
1.2.3. Inflamación
La inflamación es “una respuesta no específica a la lesión que incluye una variedad de 
mediadores funcionales y moleculares, incluyendo reclutamiento y activación de
leucocitos”,51 y es ventajoso si la inflamación es aguda, pero tiene efectos indeseables si pasa
a ser crónica.
51 
Los mecanismos inmunológicos que se caracterizan por la inflamación crónica son factores
41, 52, 53 
que contribuyen a la patogénesis y al desarrollo de RD en la retina diabética, y esto es 
debido a la disfunción en el metabolismo activado por el exceso de nutrientes (glucosa y
4, 54 
lípidos).
Las citocinas son pequeñas proteínas secretadas y liberadas por las células y su función es 
regular las “interacciones y comunicaciones entre las células”.55 Hay diferentes tipos de 
citocinas pero dos tipos son responsables de la inflamación: citocinas proinflammtorias y 
55, 56 
antiinflammatorias. Las citosinas proinflamatorias promueven la inflamación y causan un 
55, 56 
daño en el largo plazo, mientras que las citocinas antiinflamatorias inhiben la inflamación
y previenen el daño tisular (es decir, las citocinas antiinflamatorias son antagonistas en la 
55, 56 
función de las citocinas proinflamatorias).






aparecer cualquier complicación vascular clínicamente significativa y se asocian con
reacciones anormales de las células gliales (Müller y astrocitos
58
) y de las neuronas, debido a
la hiperglucemia.
57 
En la diabetes, se incrementaran los niveles de las citocinas
proinflamatorias (reducción en niveles de las entradas pro-supervivencia), quimiocinas y 





     
   
    
        
     
    
    













La muerte de las células retinianas (apoptosis) se acelera, por tanto, y la permeabilidad 
vascular (fugas y edema) se incrementa dando lugar a problemas de visión,
58 
lo que 
demuestra que la apoptosis neuronal ocurre más temprano que las complicaciones
59, 60 
vasculares. Esto se debe a la incapacidad de las neuronas de proliferar y por tanto, resulta
59, 61 
en una degeneración neuronal crónica. Este proceso se debe al desequilibrio de 
señalización celular de “pro-apoptótica” y “superviviencia”.62 
En cuanto a la función visual, una revisión reciente llama la atención sobre la hipótesis de los 





   
    
         
     
  
     
      
    
    
         
    
    
     
         
         
     
      
  
    
    
 
   
     
      
1.2.4. Las células retinianas
58, 63
La retina se compone de capas neuronales transparentes (no mielinizadas) y está
situada entre la capa de coroides (posterior) y el cuerpo vítreo (anterior). La capa más cercana 
a la coroides es el epitelio pigmentario de la retina y la capa más cercana al cuerpo vítreo es 
la membrana limitante interna.
64 
La luz pasa a través las capas de la retina comenzando desde la capa de fibras nerviosas 
(CFNR) (los axones de la capa de células ganglionares pasan a través de esta capa para entrar 
al nervio óptico), la capa de células ganglionares (CCG), la capa plexiforme interna (CPI ), la
capa nuclear interna (CNI) (contiene las células amacrinas, bipolares, y horizontales), la capa




En la capa de los fotorreceptores, los fotones de luz capturados en la retina son transformados 
65-67 
en unos señales de energía eléctrica a señales fotoquímicas, resultando en unos 
potenciales de acción integrados que luego pasan por la capa de las células ganglionares salen
de la retina a través de la capa de fibras nerviosas
65 
y son transmitidas al lóbulo occipital del
cerebro donde se codifican y se interpretan para ser percibidas como imágenes.
58 
La visión
normal requiere la comunicación célula a célula entre células neuronales, gliales, vascular, y 
el epitelio pigmentario de la retina.
58 
Hay tres tipos básicos de células de la retina
43
: las células vasculares que se componen de las 
células endoteliales que se alinean por las células contráctiles de pericitos que regulan el flujo
sanguíneo de la retina.
El segundo tipo son las células gliales y las clasifican en dos grupos; células macroglíales
68, 69 
(células de Müller y astrocitos) y células microgliales. La función principal de las células
gliales es la “absorción” de neurotransmisores desde los terminales nerviosos y representan
14
 
      
       
       
      
   
     
       




      
    
 
  
     
      
     
      
      
     
   
      
       
      
un papel en la formación y el mantenimiento de la BHR.
42 
Las células de Müller se extienden 
68, 69
sobre el espesor de la retina desde la membrana limitante interna hasta la membrana
limitante externa 
68 
(Figura 1.2) y sus cuerpos celulares están situados en la capa nuclear 
68-70 
interna (CNI), y su importancia reside en su función de regulación de glutamato (un 
neurotransmisor), el metabolismo, el equilibrio iónico en el espacio extracelular y la función
43, 68
neuronal. Los astrocitos se encuentran en la capa de fibras nerviosas y sus procesos 
“envuelven alrededor” a los vasos y células ganglionares.43 La integración de la actividad
vascular y la actividad neural de la retina están reguladas por ambas células de Müller y
42, 43 
astrocitos.
43, 71, 72 Las células microgliales son morfològicamente “no reactivas” y actúan para controlar 
los cambios extracelulares
72 
pero reaccionan rápidamente a cualquier lesión del tejido o 
cualquier desequilibrio “homeostático” de la retina, volviéndose morfológicamente
53, 69, 73“reactivas” presentando una “actividad fagocítica”, como se comprueba por su
ingestión de residuos celulares “fagocitosis”.53 
Las células microgliales tienen prolongaciones largas y delgadas en retinas sanas (estado no 
reactivo),
71 
pero estas prolongaciones citoplasmáticas se convierten en “encogidas e
71, 73
hinchadas” en el estado de reactividad fagocítico. Las conclusiones de los estudios en
animales han demostrado que la “reacción microglial” estaba presente en las primeras etapas
de la diabetes antes de la aparición de la retinopatía en ratones C57/Bl6
74 
y que las células
microgliales tienen una fuerte tendencia a invadir las capas exteriores de la retina en las
etapas tempranas de la diabetes en las ratas albinas.
73 
Debido a la proximidad de las células gliales a los vasos sanguíneos, son objetivos 
69, 73
susceptibles de las alteraciones vasculares. Las células gliales en general se han
notificado a ser “reactivas” con la hiperglucemia después de la permeabilidad vascular en
ratas albinas,
73 
y además, se encontró que la densidad de las células de Müller y las células
15
 
         
    
 
     
   
   
       
     
      




   




microgliales había aumentado después de cuatro semanas del inicio de la diabetes.
73 
Por el 
otro lado, la densidad celular de los astrocitos disminuyó en el área peripapilar y la retina 
periférica más lejana.
73 
El tercer tipo de células retinianas son las neuronas y son principalmente cinco tipos de 
células: células fotorreceptoras, células bipolares, células amacrinas, células horizontales y 
43, 58 
células ganglionares. Las neuronas son principalmente responsables de la visión y por lo 
tanto las células a través de las cuales se media la fototransducción, la modulación y la 
transmisión de los impulsos nervioso a llegar al cerebro a través de los axones de células
43, 58 
ganglionares (fibras del nervio y el nervio óptico). Cualquier alteración de la función de 
las neuronas debido a la retinopatía diabética perjudicará la visión.
43 
Figura 1.2: Organización de las capas retinianas.
(A: Representación esquemática del ojo humano, B: Las capas de la retina y como las células de Müller se extienden sobre el espesor 
retiniano) [Reproducida con el permiso del autor, Coorey et al.68)
16
 
    
    
 
    
    
   
   
       
      
        
    
       
       
    
  
       
  
      
   
        
  
      
      
    
 
1.2.5. Los fotorreceptores
Los fotorreceptores son de dos tipos; conos y bastones,
75 
y responden a la luz mediante el
procedimiento de hiperpolarización y, como consecuencia, se reduce la liberación sináptica
de su neurotransmisor (glutamato).
75 
Los conos son los fotorreceptores que operan en los 
niveles de luz altos (visión fotópica) y son responsables de alto niveles de detalles espaciales
y temporales.
75 Las bastones, por el contrario, operan en niveles de luz muy bajos como “luz 
de las estrellas” (visiòn escotòpica).75 La densidad de los fotorreceptores en la retina varía,
teniendo más densidad de conos en la parte central de la retina (el área macular) y 
abruptamente caen con la excentricidad.
76 
La densidad de los conos en el sector retiniano
66, 76 
nasal es mayor que en el sector temporal y también la densidad de los conos es mayor en
el sector retiniano inferior periférico que en el sector superior.
76 
La densidad los bastones de 




las bastones es más alta cuando se aleja de la retina central (comienza 130μm del
centro 
66
), con la densidad más alta extendiendo a la retina nasal desde un “anillo elíptico” en
la excentricidad del nervio óptico, teniendo la densidad más alta en la retina superior.
76 
La macula tiene un diámetro de 6mm y está situada en el área nasal temporal a la papila del 
nervio óptico,
76 
donde los conos y bastones están presentes. El centro de la mácula es la fóvea
que muestra estructuralmente una depresión; en su centro, la foveola es la zona “libre de
bastones” y tiene la más alta densidad de conos y la media del diámetro horizontal es 
66 76
200µm (350µm [1.25°] en Curcio et al. ). Esta región es especializada en la visión fina
(visión espacial alta).
58 
Como los únicos fotorreceptores (neuronas de primer orden) presentes 
en la foveola son los conos, las células de la retina interna son desplazadas de la foveola para
que no interfieran con la transmisión de luz.
58 
Fuera de la fóvea predominan los bastones y
hay una presencia de las células bipolares, amacrinas, horizontales y células ganglionares




   
   
    
   
      
   
      
  
      
    
  
    
       
          
  
       
     
   
      
    
    
   
      
       
 
1.2.6. La retina neural y visión 
Como se mencionó anteriormente, la unidad neurovascular está formada por las células
estrechamente relacionadas llamadas células endoteliales y pericitos de los vasos sanguíneos,
astrocitos, células de Müller y las neuronas (es decir BHR).
41 
Estas interconexiones en las
condiciones normales (ausencia de la enfermedad), aseguran que el ambiente iónico de las
señalizaciones neuronales se mantiene correctamente, regulando de este modo la transmisión
sináptica y proporcionando las respuestas de adaptación ambientales con el fin de permitir la
41, 69 
visión.
En el caso de la diabetes, el proceso de pérdida de visión es gradual cuando la retinopatía
progresa. Esto significa que la interrupción del metabolismo de la unidad neurovascular
(BHR) en el inicio de la diabetes causará alteraciones en las interacciones normales de las 
43, 77 
células neuronales, microgliales, o macrogliales y como resultado se degrada la función 
58, 77 
visual. A pesar de que el daño vascular (fuga) es la principal causa de la discapacidad
58, 63, 77 78, 79
visual y que la pérdida de células neuronales se asocia con RD, existe una
evidencia cada vez mayor de que las degeneraciones neuronales preceden las degeneraciones 
22, 58-60, 63, 80-84 
vasculares, y aparecen temprano en la diabetes antes de la aparición de
58, 84
retinopatía. Como resultado, la retina neural responderá a esta interrupción en el 
metabolismo con la pérdida de células neuronales por el proceso irreversible de “apoptosis” 
63, 85
(la muerte de las células neuronales) y la pérdida neuronal se refleja por el
86, 87 
adelgazamiento de las capas interiores de la retina. Estas conclusiones fueron derivadas
de los estudios en animales, que mostraron un adelgazamiento de las capas internas de la
Akita 71 80, 82 
retina en los ratones (Ins2 ), y las ratas diabéticas por STZ y en las retinas humanas
80, 88 
con diabetes. En los diabéticos tipo 2 sin retinopatía, la degeneración neuronal se refleja
en alteraciones en las capas de la retina interna y externa y puede ser detectadas por cambios




     
 
    
    
       
     
       
   
      
         
  
    
      
     
 
     
      
       
    
         
     
 
       
   
   
    
1.3. El efecto del nivel de iluminación y la adaptación a la oscuridad en la
prueba visual 
El sistema visual tiene la capacidad de funcionar en diferentes niveles de intensidades de
iluminación que van desde muy oscuro “luz de las estrellas” (10-4 cd/m2) hasta muy brillante 
2 90, 91 “luz del sol” (105cd/m ). Las bastones funcionan en niveles de iluminación muy bajos
90, 92 
como la visión nocturna y esta visión se llama escotópica. Por otra parte, los conos
90, 92 
funcionan en condiciones de iluminación muy brillantes y esta visión se llama fotópica.
A veces, los conos y bastones funcionan al mismo tiempo y la visión se llama visión 
90, 92 
mesópica, a través del cual las respuestas visuales dependen del nivel de iluminación (no
es como en fotópica y escotópica).
92 
La exposición a la luz provoca un “blanqueo” en los
fotorreceptores
93 
y el proceso de blanqueo significa que el fotopigmento ha cambiado a una
“forma incolora”, y para que los fotorreceptores regeneren el fotopigmento, el ojo tiene que
pasar por el proceso lento de adaptación a la oscuridad.
93 
Por lo tanto, la adaptación a la 
oscuridad se refiere al tiempo necesario para que los fotorreceptores regeneren (recuperación 
de fotorreceptores) sus fotopigmentos después de la exposición a altas intensidades de luz, y 
93, 94 
se necesita este proceso para que la sensibilidad visual vuelva a su estado normal.
El tiempo de la adaptación a la oscuridad indica qué tipo de fotorreceptor está funcionando, 
como se ha explicado por la curva de adaptación a la oscuridad que es la representación de la
reducción en el umbral absoluto como función del tiempo (tiempo de adaptación)
94 
(Figura 1.3). La adaptación completa de los conos tarda unos 4 - 5 minutos mientras que la
adaptación de los bastones lleva unos 30-40 minutos.
95 
La visión mesópica ocurre cuando los 
conos y bastones funcionan, y donde se encuentra el punto de ruptura de conos y bastones 
está a unos 10 minutos en la oscuridad
95 
(Figura 1.3). La ruptura de conos y bastones es
causada por las intersecciones de las curvas de recuperación de los conos y de los bastones, 
que se inicia después de 10 minutos la recuperación de los bastones y la sensibilidad de los 






    
   
 
 
        
   
        
     
      
     
   
   
    
   
  
 
       
Figura 1.3: La curva de la adaptación a la oscuridad.
(Redibujada de Hecht et al. [1937]95) 
En sujetos sanos se demostró que la AV fue afectada por la disminución de la iluminación de
manera que una persona con AV de 6/6 en condiciones normales de iluminación alta mostrará
una disminución en la AV de 6/18 en condiciones de baja iluminación.
96 
Además, la calidad
de la imagen retiniana ha demostrado a ser un buen predictor de la AV logMAR cuando se
midió en condiciones de iluminación mesópicas en sujetos sanos.
97 
En estado de enfermedad, las medidas psicofísicas en condiciones adaptadas a la oscuridad
mostraron su reproducibilidad en la predicción de los resultados futuros de las medidas 
visuales en los sujetos con discapacidad visual.
98 
Las pruebas visuales midiendo en un rango mesópico han demostrado su efectividad y
sensibilidad para detectar la disfunción visual temprana en algunas enfermedades de los 
99-101 
ojos.
Los conos y los bastones funcionan simultáneamente en condiciones de iluminación
mesópicas a través el “acoplamiento de conos y bastones” (rod-cone coupling),102 aunque la
20
 
     
        
      
    
    
       















AV foveal depende principalmente de conos y también a través los mecanismos de 
asociación en las capas plexiformes que están mantenidos por las células horizontales y
amacrinas.
100 
Por lo tanto, en condiciones de enfermedad, tales como la degeneración
macular asociada con la edad,
100 
una disfunción de las bastones que rodean la foveola podría 
causar una disfunción de los conos, debido al acoplamiento de las bastones a los conos, que
resultará en una AV mesópica defectuosa.
100 
Además, la perturbación de los mecanismos de





   
   
  
   
    
      
       
        














1.4. Diámetro pupilar 
El tamaño pupilar disminuye en los mayores como un proceso natural del
envejecimiento.
103 
Sin embargo, en los diabéticos hay un proceso de aceleración de la 
disminución en el tamaño pupilar.
103 
El tamaño pupilar varía significativamente entre los dos 
niveles de iluminación fotópica y mesópica.
104 
Recientemente, un estudio ha evaluado la
contribución de los factores del tamaño pupilar, las aberraciones de alto orden y el error de
acomodación en la disminución de la AV mientras se cambia del nivel de iluminación
fotópico a mesópico, y concluyó que el nivel de la luz correlacionada con la AV fue el factor




   
 
  
          
      
      
     
     
        
  
     
      
      
     
     
    
      
     
       
      
     
      
    
     
       
1.5. Medidas de la función visual 
1.5.1. Agudeza visual 
La AV es la “capacidad del resolver espacial” del sistema visual105 y se define como el
“objetivo” más pequeño que se resuelve y se expresa en tamaño angular.106 Se utilizaron 
métodos variados para evaluar AV como el uso de un punto de luz (resolución mínima
detectable), usando la separación mínima entre dos puntos/líneas adyacentes que el ojo puede
resolver como separados (resolución mínima separables), y la agudeza de reconocimiento en
la que se utilizan diferentes optotipos tales como el tumbling E y los anillos de Landolt (C ) o 
simplemente optotipos de letras.
106 
El tumbling E y los anillos de Landolt (C) utilizan la dirección hacia la que se enfrenta a la 
letra E/C (arriba, abajo, derecha o izquierda) y 4 más direcciones oblicuas.
106 
Las cartas de
AV son la medida de AV estándar en las clínicas y la carta estándar utilizada es la carta de
Snellen con letras de alto contraste. 
106 
Otros tipos, de muchos que siguieron el mismo 
concepto del diseño de Snellen, son la carta de Sloan y la norma británica optotipos.
105 
Bailey-Lovie introdujo otro diseño distinto que de Snellen que utiliza una progresión 
logMAR
107 
de manera que cada línea tiene el mismo número de letras (5 letras por línea) con
igual distancia y legibilidad
107 
de manera que hay una relación de la progresión geométrica 
቗ቖ 108 ኢ቗ቖ (esto es igual a 1,2589 o 0,1 unidad logarítmica) con un rango de tamaño de letras
desde -0,3 a 1,0 logMAR (6/3 a 6/60 o 20/10 a 20/200),
107 
con una puntuación de 0,02
unidades logarítmica que permite la puntuación letra por letra.
109 
Un incremento de 0,1
logMAR corresponde a una pérdida de una línea de letras.
110 
Este método de puntuación, es 
decir letra por letra, permite la cuantificación más precisa que la AV de Snellen. A pesar de 
que la carta de Snellen es considerada el método estándar en el uso en la clínica diario, tiene
la desventaja de la baja reproducibilidad y un nivel bajo en la cuantificación de la capacidad
23
 






       
  
     
     
     
      
    
        
      







visual aunque da una estimación aproximada del estado visual.
111 
Además, un punto 
importante que se debe considerar cuando se comparan resultados entre los estudios, es el
efecto del tipo de la carta de la VA y el método de puntuación.
112 
1.5.1.1. Cuantificación de la AV
Como la medida de la AV expresa el tamaño angular más pequeño resuelto,
105 
se utilizaron
varios métodos para traducir la cuantificación de VA utilizando diferentes notaciones; 
notación de Snellen, ángulo mínimo de resolución (MAR), y el logaritmo del mínimo ángulo
106, 113 
de resolución (logMAR). Se puede expresar la escala de Snellen en metros (m) o en
pies (ft.)
113 
y se representa por un numerador y un denominador. Una puntuación de Snellen
de 6/12 en metros o su equivalente en pies 20/40 expresa la distancia de la medida en el 
numerador (6 metros o 20 pies) y la distancia que las letras subtienden 5 min de arco en la
retina (12 metros o 40 pies ) lo que significa que el sujeto ve las letras de 12m o 40 pies a una 
distancia de 6m o 20 pies, respectivamente.
114 
El decimal de 6/12 es 0,5, y el mínimo ángulo 
de resolución (MAR) de 6/12 es 2, y el logMAR es de 0,3 unidades logarítmicas (las 
ecuaciones y explicación en Anexo A.1).
24
 
    
      
        
  
   
    
     
   
    
       












1.5.1.2. El efecto del contraste de las letras en los resultados de la AV
A pesar de que la prueba estándar de AV utilizada es la carta de Snellen de alto contraste, 
el efecto de las cartas de alto contraste falla en la detección del deterioro de la visión en los
casos de algunas enfermedades de los ojos y por lo tanto la disminución del contraste de las
115, 116 
letras en la carta hace que varíe la AV de una manera que conduce a la detección de
deterioración visual
117 
que no se puede ser detectada por la AV de alto contraste. 
La medida de la AV con letras de bajo contraste ha demostrado ser sensible y detectar 
cambios visuales clínicos en el glaucoma, la hipertensión ocular, la enfermedad de Parkinson
y la retinopatía diabética temprana pesar de la buena AV de alto contraste.
117 
Además, se
encontró que la AV de bajo contraste (usando la carta nueva ETDRS) es sensible en la




    
   
    
  
      
      
 
      
   
   
     
  
  
   
  
   
      
   
 




1.5.2. Sensibilidad al contraste 
La sensibilidad al contraste (SC) es una medida de la sensibilidad del sistema visual al
“escala gruesa, mediana y el detalle fino”119 que se define por la cantidad del contraste (la 
transición de claro a oscuro en una frontera o un borde de un imagen
120
) necesaria para 
identificar un “objetivo visual” que define la existencia de un patrón o un objeto121 y se
122, 123 
reduce con la edad. Sin embargo, la medición de la SC demostró ser un indicador de la
disfunción temprana de la retina en algunas enfermedades
121 
tales como retinosis 
124 123 125 126
pigmentaria, glaucoma, degeneración macular y diabetes. Se midió la SC con 
120 127 
rejillas sinusoidales verticales y con las cartas de letras.
Las rejillas sinusoidales verticales representan la luminancia de las barras verticales que son 
“variadas en el espacio en una forma sinusoidal”.120 Se utilizaron también las rejillas de onda
cuadrada, pero en comparación con el perfil de luminancia de las rejillas sinusoidales, el 
perfil de luminancia de las barras de onda cuadrada se cambia en una forma discreta, mientras 
que el perfil de luminancia de las rejillas sinusoidales aparece borroso.
125 
La distancia entre
las barras verticales luminosas y oscuras es variada en una forma espacial, teniendo una
distancia variada en la separación, desde muy espaciadas, hasta demasiado estrecha, y la 
diferencia en el espacio de las barras mide la sensibilidad del sistema visual. El espacio entre 
las barras de la rejilla se definió por la frecuencia espacial,
125 
que es el recíproco de la 
distancia angular entre máximos consecutivos (ciclo) en la distribución de luminancia 
sinusoidal, y por lo tanto expresada en ciclos (número de máximos consecutivos) por grado 
128 125 





    
       
 
 
   
    
     
   
       
    




        
       
Figura 1.4: El perfil de luminancia de una rejilla de onda sinusoidal.
(Redibujada de: Campbell et al. [1965],128 Wolkstein et al. [1980]125 y Elliott [2006]129)
Cuando la separación entre las barras es muy espaciada, la frecuencia espacial es baja y 
cuando la separación entre las barras es estrecha, la frecuencia espacial es alta (Figura 1.5).
128 
El concepto de la carta de letras de SC es que se utiliza un tamaño fijo de las letras y sólo 
una frecuencia espacial baja con el cambio del nivel del contraste. Un ejemplo de una carta
de letras de la SC es la carta de Pelli-Robson,
127 
(Figura 1.6) que demostró ser clínicamente
útil para detectar cambios en la SC en las enfermedades que afectan a la retina como la
diabetes,
130 
mientras que la medición de la SC utilizando las rejillas permite una medición de
un rango más ancho de frecuencias espaciales.
129 
Figura 1.5: Ilustración de las rejillas de frecuencias espaciales bajas y altas.





      
     
 
 
    
       
      
   
  
     
    
   
 
      
 
    
    
Figura 1.6: La carta de Pelli-Robson para la sensibilidad al contraste.
(Redibujada de: Elliott et al. [2014]113 y Grosvenor [2007]114)
La representación gráfica de la SC respecto a las frecuencias espaciales es la función de la
sensibilidad al contraste (FSC) (Figura 1.7),
129 
que cubre las sensibilidades de múltiples 
canales de frecuencias espaciales, y se define la AV en la FSC como la mejor (más fina) 
frecuencia espacial que podría ser detectada y revela solamente un canal sintonizado a las 
mayores frecuencias espaciales.
131 
La sintonización espacial (spatial tuning en inglés) de las frecuencias espaciales es que las 
frecuencias espaciales están “sintonizadas” a los canales sensoriales en el sistema visual, que
son selectivamente sensibles a unos rangos estrechos de frecuencias espaciales y tienen la
132-134
detección independiente de sus salidas.
La sintonización de las frecuencias espaciales de cada canal en la FSC es dirigida por la
organizaciòn de los campos receptivos de “centro-periferia” de las células ganglionares, que
135, 136 
responden a rejillas de frecuencias espaciales diferentes (Figura 1.8). Simplemente, la 
estimulación central de fotorreceptores causará un aumento de la respuesta y la estimulación 
28
 






   








    
       
periférica causará una disminución en la respuesta celular. Este proceso conduce a que
algunas células son sensibles a frecuencias específicas más que otras, reflejando la
129, 132-134 
selectividad de las frecuencias espaciales.
Figura 1.7: La función de la SC.
(Redibujada de: Wolkstein et al. [1980]125 y Elliott [2006]129)
Figura 1.8: El campo receptivo de una célula ganglionar en correspondencia con la frecuencia espacial.
(Redibujada de: Campbell et al. [1965],128 Wolkstein et al. [1980]125 y Elliot [2006]129)
29
 
    
       
 
     
     
    
   
   
  
    
      
  
   
   
      
        
   
       
       
      
 
    
  
1.5.2.1. Métodos psicofísicos para determinar el umbral 
Existen muchos métodos psicofísicos para determinar el umbral utilizando los estímulos de
rejillas. El método psicofísico significa que el método de presentación del estímulo y el 
método de la respuesta del sujeto determinan el umbral. El umbral es el valor cuando el 
estímulo es perceptible en el 50% de los ensayos de la prueba.
137 
Normalmente se ve bien el
valor por encima del umbral y no se ve el valor por debajo del umbral. Los métodos
psicofísicos utilizan el criterio de iniciar la presentación de un estímulo por encima del
umbral (descendente) o por debajo del umbral (ascendente). Los métodos psicofísicos 
utilizados son: el método de estímulos constantes, el método de los límites y método de 
ajuste. El método de estímulos constantes es la presentación aleatoria de un conjunto de 
estímulos con diferentes intensidades para un número de veces que se traduce en el cálculo de 
media del umbral de una función psicométrica.
El método de los límites determina el umbral mediante la presentación de un estímulo por
encima del umbral (descendente) y disminuyendo la intensidad hasta que no es visible, o 
presentar un estímulo por debajo del umbral (método ascendente) y aumentar la intensidad
hasta que se acabé de ver. Los métodos de límites tiene otros tipos: el método de escalera y 
los métodos de elecciones forzadas. El método de escalera sigue un criterio de la presentación 
del estímulo de “arriba-abajo” o “sí-no”, y hay variaciones del criterio de decisión para las
respuestas de “sí-no” decididas por el examinador antes del comienzo de la prueba, es decir, 
la disminución o el aumento de la intensidad del estímulo depende de la respuesta del sujeto.
El método de elección forzada requiere del sujeto que elija una de las presentaciones que 
tiene el estímulo y que puede presentarse de forma simultánea o separado por un intervalo de 
tiempo (elección forzada-espacial o elección forzada-temporal, respectivamente).
30
 
      




    
      
       
    
   
    
         
  
        
    
      
    




        




El método de ajuste es el método psicofísico común en el que se requiere que el sujeto ajusta
el estímulo al “umbral absoluto”, o en el caso del umbral de diferencia, para ajustar la 
intensidad del “estímulo de comparación” a la intensidad del estímulo de referencia.137 
1.5.2.2. Cuantificación de la SC
Las medidas de la SC miden el contraste mínimo con el que el sujeto puede detectar el 
estímulo y el resultado es el umbral del contraste (UC, en inglés es contrast threshold). El
recíproco del umbral de contraste es la SC. El UC no tiene una unidad pero se expresa en
decimal o un porcentaje, desde 0% a 100% de contraste (alto contraste), mostrando un
objetivo no visible en 0% y el objetivo muy visible a 100% de contraste.
120 
Además, una
persona con un valor bajo de UC tiene una buena SC y una persona con un valor alto de UC
120, 125 
tiene una SC baja (mala).
Se puede expresar la medida de la SC como UC, SC o log SC 125 (se explica el método de
10 
cálculo en Anexo C). Se expresa la rejilla en relación a la diferencia en los niveles del 
contraste entre las barras oscuras y luminosas que forman la rejilla y el contraste de
Michelson expresa el contraste de una rejilla tal como se aplica a “patrones periòdicos” como 
las rejillas de onda sinusoidal,
129 
en una ecuación que divide la diferencia entre los puntos de 
luminancia de la rejilla que son más luminosos (Lmax) y de los más oscuros (Lmin) por su suma
Lmax - Lmin 125, 129, 138 en la ecuación siguiente: Contraste de  Michelson = ሤ ቁ. Las cartas de letras 
Lmax+ Lmin 
son “patrones no periòdicos” y por lo tanto el contraste de Weber expresa el contraste en una
ecuación que divide la diferencia de luminancia del fondo (Lb) y la letra (objetivo) (Lt) por la




   
  
    
   
   
     
    
     
     
     
     
    
        
  
   
     
    
    
    
      
  
 
1.5.3. El tamaño del disco del halo
La sensibilidad al deslumbramiento se supo que aumenta en las enfermedades de la
139 140
retina tales como la retinopatía diabética. Existen tres tipos principales del
deslumbramiento: el deslumbramiento discapacitante, el deslumbramiento malestar y el 
deslumbramiento de adaptación a la luz.
129 
El deslumbramiento discapacitante es la pérdida de la función visual debida a una fuente del 
deslumbramiento periférico y puede medirse clínicamente.
129 
Esta reducción en el
rendimiento visual se debe a que el nivel de iluminación de la fuente de deslumbramiento
proyectado en el campo visual es más alto que lo que el ojo se adapta
141 
lo que provocará una
disminución global en el contraste de la imagen.
142 
El deslumbramiento molesto es la
sensación de incomodidad en situaciones de luz brillante en el campo visual (por ejemplo, la
129, 142 
lectura de un libro en una luz muy brillante e incómoda). El deslumbramiento de
adaptación a la luz es la post imagen retiniana producida debido a la exposición directa a una
fuente de deslumbramiento que resulta en un escotoma central y que no desaparecen incluso 
si la fuente del deslumbramiento desaparece del campo visual.
129 
La luz procedente de una fuente de luz situada “fuera del eje” se reenvía sobre la retina
produciendo una dispersión de luz intraocular (straylight), resultando en la degradación del 
129, 143, 144 
contraste de las imágenes percibidas debido a la formación de un halo. Un halo es el
“disco oscuro” de la luz o un “círculo borroso” que rodea una imagen y que es producido por 
una fuente de luz.
145 
Por tanto, el tamaño del disco de halo es la medición angular del disco 




    
    

















1.5.3.1. Cuantificación del disco del halo
Se puede expresar el tamaño del halo de disco en grados,
146 
en minutos de arco (arcmin) o 






    
       
      
        
       
      
  
      
  
      
  
     
    
  
  
    
 
   
    
        
        
  
  
1.5.4. El campo visual usando la perimetría FDT 
La prueba del campo visual (CV) o perimetría se realiza generalmente para examinar,
detectar y monitorizar la progresión o pérdida de una enfermedad que afecta a cualquier parte
147 148-151 
de la vía visual, como el glaucoma. La importancia del CV reside en la evaluación 
del estado funcional del CV periférico y la capacidad de detección de objetos.
147 
Existen
diversas métodos utilizados para evaluar el CV.
152 
La perimetría automatizada estándar (PA,
o SAP en inglés) es la presentación de un punto de luz blanco sobre un fondo blanco
(perimetría blanco-blanco) para determinar la sensibilidad del ojo a la luz en diferentes 
ubicaciones en el CV.
147 
También existe la perimetría de color, que se llama la perimetría automatizada de longitud de
onda corta (PALOC, o SWAP en inglés), que evalúa el sistema de s-cono periférica. En la
PALOC se utiliza un estímulo de luz azul proyectada sobre un fondo amarillo y ha
demostrado ser sensible para detectar el daño glaucomatoso temprano antes de que se detecte
por la PA.
153 
Un tercer tipo es la perimetría de la tecnología de duplicación de frecuencia (FDT). La 
perimetría FDT presenta una rejilla sinusoidal de frecuencia espacial baja (0,25cpg) que es 
modulada por una frecuencia alta temporal (25 Hz). La modulación de la rejilla de bajo 
contraste por una frecuencia alta temporal, provocará que las barras luminosas y oscuras de la
rejilla sinusoidal a aparecer como tiene el doble del número real de las barras y la rejillas
percibida aparecerán como doble (Figura 1.9),
154 
y teóricamente este es un fenómeno visual
cuando la luminosidad de una rejilla de una frecuencia espacial baja varía doble de su 
frecuencia espacial real debido a la modulación de alta frecuencia temporal, que se llama la
154, 155 “ilusiòn doble frecuencia”.
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Se proyectó el estímulo en diferentes puntos en el CV mientras que se mantiene la fijación
central. Cuando se ha detectado el estímulo, se reduce el contraste, y si el estímulo no se ha
detectado, se aumenta el contraste. Este método psicofísico utilizado en el perímetro FDT se 
llama el método escalera de búsqueda binaria modificada (MOBS). Se termina la prueba de la 
FDT cuando se ha completado la tabulación de cada resultado de la escalera de MOBS para 
cada “localizaciòn del estímulo” en el CV por el software del FDT.156 Se ha informado que el 
estímulo de la perimetría FDT es detectado por las células ganglionares de “My ” que están 
157, 158 
dentro de la vía magnocelular (células M), y por lo tanto cuando se utiliza la perimetría
FDT en estados de enfermedad, tales como diabetes, entonces se evalúa la vía de las células
89, 159
M de las células ganglionares, como la función de las células ganglionares es 
responsable de las respuestas de la perimetría FDT y la SC, por lo tanto la FDT se utiliza para 
22, 89, 160, 161 
la evaluación de la función de la retina interna.
Figura 1.9: La demostración de la ilusión FDT.
(Redibujada de: Kelly [1996]154 y Gardiner et al. [2006]152)
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1.5.4.1. Los parámetros de evaluación en la perimetría FDT
Los parámetros de la FDT que cuantifican la pérdida o el daño del CV debido a la 
patología ocular, son la desviación media (DM) y la desviación estándar de patrón (DEP).
Estos se consideran los índices globales que diferencian entre el estado normal y el estado
anormal en el CV.
162 
La DM es la media del aumento o la disminución en el CV general del
163 163
sujeto y la DEP mide el cambio en diferentes localizaciones del CV. Se compararon los
valores de los dos parámetros obtenidas del sujeto en referencia a la base de datos establecida
en el instrumento para sujetos sanos.
163 
Los errores de fijación y los errores falsos positivos y negativos determinan la fiabilidad de
los resultados de la perimetría FDT. Con el fin de tener en cuenta los resultados de la
perimetría FDT como aceptable, no debe haber más de 1 de 6 errores de fijación (16%), no
más de 1 de 6 (16%) y 1 de 3 (33%) de las respuestas falso positivas y falso negativas,
respectivamente. Se repitió la perimetría FDT cuando los errores excedan el número de
errores designados a ser considerado normal.
164 
El error falso positivo es cuando el paciente
aprieta el botón de la respuesta mientras que el estímulo no existe y el error falso negativo es 
cuando el estímulo existe en el CV y el sujeto responde como que no lo ve debido al 




   
        
         
   
     
     
        















1.6. La capacidad diagnóstica de las funciones visuales
La capacidad diagnóstica de la función visual en esta tesis es la AV fotópica y mesópico, el
tamaño del disco del halo y la perimetría FDT. Para distinguir entre los sujetos sanos y
diabéticos tipo 2 sin retinopatía, se calculó el área bajo la curva (ABC) de una característica 
operativa del receptor (ROC). Un valor de ABC cerca de 1 (o 1) indica una buena capacidad
de discriminación y un valor de ABC de 0,5 (o menos) indica una incapacidad 
165, 166 
discriminativa. La razón, a partir de la evaluación de la capacidad diagnóstica para las
pruebas de la función visual en esta tesis, es que no se encontraron estudios previos que 
evaluaran estas pruebas en los diabéticos tipo 2 sin retinopatía.
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1.7. El espesor retiniano 
El espesor de la retina se mide de forma no invasiva in vivo a través de la adquisición de 
imágenes de secciones transversales de los tejidos de la retina utilizando la tomografía de 
167 167, 168 
coherencia óptica (OCT). La OCT utiliza una “interferometría de baja coherencia”
(cerca de la luz infrarroja de baja coherencia
169
) en la que hay una interferencia entre la luz 
retrodispersada por los tejidos. (debido al cambio en el índice de refracción) y la luz reflejada
167, 170 
por un espejo de referencia.
Existen dos tipos principales de OCT; el dominio temporal (TD-OCT) y el dominio espectral
que fue desarrollado después (SD-OCT). El mecanismo del TD-OCT es la diferencia en el
retraso del tiempo de la luz reflejada desde capas de la retina en relación con su profundidad 
169, 171 
dentro de la retina.
El dominio espectral (o dominio Fourier) OCT (SD-OCT) es la nueva tecnología del OCT
utiliza una ecuación matemática para la transformación de Fourier “espectro óptico del
interferómetro de baja coherencia” que no necesita el movimiento del “espejo de referencia” 
y por lo tanto, se aumenta la velocidad de exploración, la resolución y, la calidad de la
imagen.
168 
El mecanismo de la SD-OCT es que el fotodetector utilizado en el TD-OCT está
sustituido por un espectrómetro que analiza el espectro completo de las señales de
interferencia a la vez cuando “los dos rayos de referencia y del reflejado se unen en un mismo
camino”.169 Por lo tanto, la señal de la SD-OCT es una función de las “diferentes longitudes 
de onda” y no es como retrasos en función del tiempo de eco.Un tercer tipo es la OCT de
fuente de barrido (SS-OCT) en la que “se miden las interferencias de diferentes longitudes de 
onda con el tiempo”.169 El SS-OCT sigue el mismo mecanismo del TD-OCT, en el que utiliza 
un fotodetector, mientras que el SD-OCT utiliza una combinación de un espectrómetro y una 




   
         
    
     
 
     
      
   
      
   
    
   
 
    
      
  





La imagen adquirida de las capas de la retina se define por el número de los A-scan (A­
exploraciones) por B-scan. Los A-scan son la luz retrodispersada de los tejidos y se evaluó en
los OCT por el número de A-exploraciones por segundo. El B-Scan es los sitios 
167, 169 
bidimensionales de reflexión que son las exploraciones horizontales, y cuanto mayor
167, 169 
sea el A-scan, mejor será la imagen escaneada.

En esta tesis se utilizó un modelo de alta definición SD-OCT (HD-OCT): el Cirrus 4000-HD­
OCT. Por ejemplo, el protocolo de exploración del cubo macular de 6 mm (mácula 512x128) 

significa que hay 128 exploraciones horizontales con cada línea compuesto de 512 A-scan.
172
 
La calidad de escaneado se mide objetivamente por la fuerza de la señal de la luz 

retrodispersada por las estructuras oculares (calculado como la relación señal/ruido). El 
Cirrus utiliza una escala de intensidad de la señal de 0 a 10. Una medición fiable de 
exploración debe tener una intensidad de señal de ≥ 6 (de acuerdo con las recomendaciones 
del fabricante).
172 
La importancia de la evaluación del espesor retiniano es para controlar la progresión de una
enfermedad o monitorizar cambios en el espesor de la retina antes y después del tratamiento
para una variedad de enfermedades de la retina. Por ejemplo, en la diabetes se evaluó el
173 174-176 
espesor de la retina en los pacientes con retinopatía, con edema macular, y antes y




     
   
     
  
         
     
  
      
    
 
     
       
     






     




2. Hipótesis y Objetivos
2.1. Razón fundamental del estudio
El defecto neurosensorial retiniano precede el defecto vascular que afecta a la función 
visual en la diabetes. Los estudios electrofisiológicos mostraron una disfunción visual antes 
la aparición de la retinopatía en la diabetes tipo 2. En general, a pesar de los esfuerzos que se 
han hecho para identificar los cambios visuales y en el espesor de la retina en los diabéticos
sin retinopatía, hay una escasez de información sobre la función visual mesópica y su 
capacidad de diagnóstico, y el espesor de la retina y su correlación con la AV y SC, en
diabéticos tipo 2 sin retinopatía y con un nivel de glucosa bien controlado y una buena AV
estándar.
En cuanto a la función visual, en el momento de escribir esta tesis se ha encontrado muy
poca información sobre la función visual mesópica de la AV de alto y bajo contraste y la SC 
de frecuencias espaciales bajas (< 3 cpg), y no se encontró ningún estudio que midiera el 
tamaño del disco del halo en diabéticos tipo 2 sin retinopatía. En cuanto al campo visual, se 
encontró una inconsistencia en los estudios del campo visual en los diabéticos y en concreto 
en los diabéticos tipo 2 sin retinopatía. Tampoco, la capacidad diagnóstica de la función
visual mesópica ha sido evaluada en pacientes diabéticos tipo 2 sin retinopatía, 
específicamente las pruebas de función visual utilizadas en el presente estudio. 
Respecto al espesor retiniano, también hay una inconsistencia de los resultados sobre el 
espesor de la retina en los diabéticos tipo 2 sin retinopatía con el nivel de glucosa bien
controlado y una buena AV estándar. Por último, hay muy poca información sobre el espesor 
de la retina y su correlación con la AV y SC en los diabéticos tipo 2 sin retinopatía.
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2.2. Preguntas de investigacion de la presente tesis
Las preguntas que se pretende responder en la presente tesis son:
 
1) ¿ hay algún deterioro visual que los diabéticos tipo 2 sin retinopatía muestran cuando se
 
midió la función visual en condiciones de iluminación bajas?, si es así, entonces, ¿hasta qué 

punto se afectan las funciones visuales, o se afectan todas las funciones por igual o no?.
 
2) ¿ Cómo es la validez de la capacidad diagnóstica de las funciones visuales mesópicas?.
 
3) ¿Hay algún cambio en el espesor retiniano en las etapas tempranas de la diabetes de tipo 2 

sin retinopatía, y cómo se correlaciona con la función visual de la AV y SC ?.
 
2.3. Hipótesis
La hipótesis de esta tesis en general tendrá una de los dos situaciones. La primera, es aceptar
estadísticamente (o no rechazar) la hipótesis nula (H0) [cuando no hay diferencia entre los dos 
grupos comparados, de una variable medida]. Esto significa que la diferencia no alcanzó 
significación estadística. La segunda situación es rechazar H0 [cuando hay una diferencia
entre los dos grupos comparados, de una variable medida]. En este caso la diferencia alcanza
significación estadística. Por lo tanto se pueden formular la hipótesis nula y la hipótesis 
alternativa de la siguiente manera:
H0: No hay ninguna diferencia entre los dos grupos comparados de una variable medida.
H1: Hay una diferencia entre los dos grupos comparados de una variable medida.
Se plantea la hipótesis de que: 1) habrá una diferencia en la función visual mesópica entre los 
diabéticos tipo 2 sin retinopatía y sujetos sanos, 2) La función visual mesópica tendrá una 
buena capacidad de diagnóstico, y por último, 3) el espesor de la retina se reducirá en 
diabéticos tipo 2 sin retinopatía en comparación con los sujetos sanos, y habrá una
correlación entre el espesor retiniano y las funciones visuales de la AV y SC.
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Los objetivos principales de esta tesis son:
1) Determinar los cambios de las funciones visuales mesópicas en los diabéticos tipo 2 sin
retinopatía.
2) Evaluar la capacidad diagnóstica de las mediciones de la función visual para diferenciar 
entre los diabéticos sin retinopatía y sujetos sanos con el objetivo de detectar cambios
visuales tempranos antes de la aparición de la retinopatía.
3) Evaluar los parámetros del espesor retiniano y su correlación con la AV y SC en los
diabéticos tipo 2 sin retinopatía.
42
 
   
    
    






    
  
     
     
   
   
        
      






En esta sección se dará una descripción general de los métodos de esta tesis. Luego, en 
cada capítulo habrá una sección para describir el número de sujetos que se han evaluados.
Esto es debido a la eliminación de los valores atípicos significativos (significant outliers) para
cada prueba en el estudio. 
3.1. Información general sobre el estudio (tipo, duración de la recolección de
datos y la ubicación)
El presente estudio fue un estudio transversal. La duración de la recolección de datos fue
desde octubre de 2014 hasta mayo de 2015. Todas las fases de las pruebas se llevaron a cabo
en la Facultad de Óptica y Optometría de la Universidad Complutense de Madrid. Se llevó a 
cabo una parte de los procedimientos de la función visual en la Clínica Universitaria de
Optometría en la Facultad, mientras que los procedimientos de las medidas psicofísicas 
visuales se llevaron a cabo en el laboratorio de investigación de Visión Aplicada en la
Facultad. Se le dio a cada sujeto la opción de hacer todas las pruebas en dos sesiones 
separadas uno o dos días o hacer todas las pruebas en un día. La mayoría expresaron sus
intereses en tener todas las medidas en una sesión en un día.
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El estudio fue aprobado por el Comité Ético de Investigación Clínica del hospital
universitario clínico San Carlos en Madrid (Anexo I). Todos los procedimientos usados están
adheridos a los principios éticos de la declaración de Helsinki para los sujetos humanos. 
Todos los sujetos participaron voluntariamente en el estudio después de una explicación
completa de los procedimientos del estudio para cada sujeto y de darles un folleto adicional 
sobre el estudio antes de dar su consentimiento firmado para participar. Se dio a los sujetos la 
libertad de retirar su consentimiento en cualquier momento.
3.3. Sujetos
Un total de ochenta y siete sujetos fueron reclutados. De éstos, trece fueron excluidos 
debido a una disminución de AV menor de 1,0 (decimal), presencia de glaucoma, y/o
ausencia de retinopatía. La figura 3.1 muestra los sujetos incluidos y excluidos en el estudio.
Muestra Total
87
Figura 3.1: Diagrama de flujo del número de sujetos.
sujetos excluidos = 13 
(retinopatía,  glaucoma, y/o AV < 1.0)
sujetos incluidos = 74
Controles = 39 Diabéticos = 35
44
 
    
    
   
     
        
  
      
    
    
   
   
   
   
      
      
     
 
      
      
    
       
  
    
  
    
 
  
     
    
     
    
3.4. Procedimiento del reclutamiento
Los controles fueron reclutados entre el personal de la universidad y las clases de mayores 
de la universidad de Complutense. El estudio fue anunciado en la página de web del grupo de 
investigación de la visión aplicada y anunciado también en un cartel que fue publicado en la
facultad de Óptica y Optometría en el pasillo de las aulas donde se dan las clases a los 
mayores.
La investigadora y la directora pasaron por las clases antes de comenzar y explicaron el 
estudio. Si algunos de los mayores expresaban interés en participar en el estudio, se les pidió 
su nombre y el número de teléfono y la mejor hora para ser contactados. 
Los diabéticos fueron reclutados por un endocrinólogo y derivados desde la unidad de
diabetes del Servicio de Prevención y Promoción de la Salud, Madrid Salud, Ayuntamiento
de Madrid. También se obtuvo el nombre y el número de teléfono para ser contactado.
Todos los pacientes (sanos y diabéticos) fueron contactados por teléfono y se les preguntó 
sobre la historia médica y la historia ocular antes de venir para asegurar que todos los
criterios de inclusión se cumpliera antes de venir a la clínica (Tabla 3.1).
Por supuesto, cuando el paciente fue llamado por teléfono, la investigadora de esta tesis se 
presntó (nombre, el título del estudiante [que ella es una estudiante de doctorado], y el motivo 
de la llamada). La investigadora explicó el motivo del estudio, las pruebas que va a realizar y
contestó de todos las preguntas o dudas del paciente. Después de la explicación, la 
investigadora preguntó otra vez al paciente si quería participar en el estudio. Cuando el
paciente expresaba su interés, la investigadora solicitaba una cita y preguntar al paciente a 
qué día puede venir y la hora (mañana o tarde).
Tabla 3.1: Cuestionario del paciente por el teléfono.
Las cuestiones Criterio de inclusión en el estudio
¿Cuántos años tiene? entre 45-65 años
No No tiene diabetes 
¿Tiene diabetes?
Sí  ¿Qué tipo de diabetes? Tipo 2 (sin retinopatía)
¿Hace cuantos años que tiene diabetes? entre 4-20 años
¿Puede ver de lejos con sus gafas, por ejemplo conduciendo, en el cine, el número del autobús? AV ≥ 0,8
¿Tiene problemas oculares o enfermedades sistémicas? No
45
 
   
  
      
    
    
   
 
 
   
  
     
     










3.5. Los criterios de inclusión
3.5.1. Los criterios de inclusión generales para los dos grupos
Los criterios generales de inclusión fueron una agudeza visual corregida (AVMC) de 20/20
(o 6/6) o mejor ( ≥ 1,0 decimal), un equivalente esférico de la corrección refractiva (ESRx) de
178-182 ≤ ± 6,00 dioptrías, ausencia de glaucoma u otro patología ocular, medios oculares
transparentes y no uso de medicamentos oculares.
3.5.2. Los criterios de inclusión adicionales por el grupo de diabéticos
Los criterios de inclusión de los diabéticos incluyeron también una retina sin retinopatía,
una duración de la diabetes entre 4 y 20 años y un nivel de glucosa bien controlado (con dieta
y/o hipoglucemiantes orales y un nivel de glucosa < 200 mg/dL [11.1 mmol/L]
183
). Esto fue 
determinado por la medición del nivel de glucosa con un glucómetro (Accu-check Aviva,
Roche, España) antes de empezar con las medidas de la función visual.
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3.6. Fases de las pruebas
Hubo dos fases de pruebas para cada sujeto; una fase inicial en la clínica y después la fase 
de pruebas de la función visual. La fase inicial incluye la recogida de la historia médica y la
historia ocular, además de autorrefracción, la graduación (si el paciente tenía), AV lejana 
(6m) con la corrección refractiva usando la carta estándar de Snellen; examen con lámpara de
hendidura y Retinografía sin el uso de un midriático. Luego, la segunda fase comienza con la 
medición de la hemoglobina glicosilada (HbA1c) utilizando el test Bayer A1CNow+ 
(Novalab Ibérica, S.A.L., España).
184 
Además, se apuntó la duración de diabetes, el peso y la
altura, y luego se calculó el índice de masa corporal (IMC) (Ecuación 3.1). Se midió, en cada
sujeto, sólo un ojo con la mejor AV corregida. Normalmente se eligió el ojo derecho, y si la
AV no fue corregida a 0,1 o mejor en el ojo derecho, entonces se eligió el ojo izquierdo. 
Todos los procedimientos del estudio se han medido sin dilatación pupilar. La SC fotópica
fue medida primero y luego la SC mesópica. La SC mesópica fue medida después de dejar al 
paciente adaptarse a la oscuridad durante diez minutos. Luego, se llevaron a cabo las medidas
de AV mesópica de alto y bajo contraste, el tamaño del disco del halo, la prueba del campo
visual usando la perimetría FDT y finalmente la AV fotópica. Además de las pruebas de
función visual, se midió el diámetro pupilar, usando el Pupilómetro de Colvard (Oasis 
Medical, Inc.)
185 
en condiciones fotópicas y mesópicas. La figura 3.2 es un diagrama de flujo








    Figura 3.2: Diagrama de flujo de la secuencia de las pruebas.
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3.7. Diferencia inter-ocular 
Como se ha explicado en sección 3.6 que se eligió el ojo derecho en cada sujeto, y si la AV
no fue corregida a 0,1 o mejor, se eligió el ojo izquierdo. Por lo tanto, hubo más ojos
derechos (examinados) que ojos izquierdos. 
Para asegurar que no había ninguna diferencia en los ojos derechos e izquierdos examinados
en el estudio, se llevó a cabo una comparación entre el grupo control y el grupo de diabéticos 
(para toda la muestra) cuando se eligió el ojo derecho o el ojo izquierdo para hacer las 
medidas de la función visual. 
Se muestra en la tabla 3.2 la diferencia inter-ocular del ojo examinado. Los resultados 
muestran que no hubo diferencias entre los controles y los diabéticos en relación con el ojo
examinado, ya sea el ojo derecho o el izquierdo.
Tabla 3.2: La diferencia inter-ocular del ojo examinado en la muestra total.
Prueba de
Ojo examinado Control Diabético Total
chi-cuadrado (p-valor)
Ojo derecho 34 26 60
Ojo izquierdo 5 9 14 2.0 (0,16)
Total 39 35 74
49
 
   
   
      
        
   
       
    
  
       
 






   
      
      
 
     
     
   
  
    
      
        
 
 
   
     
     
   
   
   
    
   
   
 
 
3.8. Análisis de datos 
3.8.1. Tamaño de la muestra
Se calculó el tamaño de la muestra para el presente estudio mediante la realización de un
estudio piloto al inicio del proyecto doctoral. El número de sujetos en el estudio piloto
realizado fue de 10 controles y 10 diabéticos tipo 2 sin retinopatía. Se estableció alfa (α) en
0,05 y la potencia (1-β , [β = 0,2]) en 0,80, y se compararon las medias mediante la prueba T
de Student para muestras independientes (porque la prueba de homogeneidad de varianza no 
mostró diferencias significativas en las varianzas de los dos grupos en cada variable
probado). La tabla 3.3 muestra el tamaño de muestra calculado para cada variable medida.











Agudeza visual (logMAR) -0,05 ± 0,08 0,03 ± 0,07 -0,08 15












Tamaño del disco del halo
(log arcmin)
1,89 ± 0,10 2,01 ± 0,18 -0,12 24
Subcampos maculares (µm) 276,9 ± 22,72 254,43 ± 24,95 22,4 19
α = 0,05; β = 0,2; 1-β = 0,80 para todos las variables
3.8.2. Tamaño muestral actual
Tabla 3.4: El tamaño muestral de los sujetos medidos en el presente estudio.
Variable Controles Diabéticos
Agudeza visual (logMAR) 34 28
Sensibilidad al contraste(dB) 34 30
FDT (dB) 29 17
Tamaño del disco del halo (log arcmin) 37 30




   
        
     
    
    




   
     
   
   





    




3.8.3. Gestión de los datos 
Los datos del estudio sin procesar fueron introducidos primero en una hoja de cálculo de
Excel. Siguiendo las normas de protección de los datos de la universidad para las
investigaciones relacionadas con pacientes, cada sujeto fue asignado a una letra y un número
(por el presente estudio se usò la letra “D” y el número; ej: D012, D013,…etc.) con el fin de 
tener unos datos codificados, esto es para mantener la confidencialidad de los datos 
personales y el anonimato de los participantes en el estudio.
3.8.4. Los software estadísticos utilizados
Se utilizaron el software estadístico SPSS versión 22 para Windows (SPSS Inc., IBM, 
Somers, NY) y el software de Statgraphics Centurion versión 17.1.08 (Statpoint 
Technologies, Inc., Warrenton, Virginia, EE.UU), para realizar el análisis de datos. Se utilizó 
también el software de SigmaPlot 11 software (Systat Software, Inc., Chicago, IL) para
realizar los gráficos.
3.8.5. Estadística descriptiva
Se calculó la media ± desviación estándar (DE) para comparar entre el grupo de control y
de los diabéticos. El máximo y el mínimo fueron incluidos en las tablas de variables medidas, 
se incluyó la mediana cuando se usaron los métodos no paramétricos y se utilizó un nivel de 
significación de p < 0,05. 
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3.8.6. La normalidad de la distribución 
Se usó la prueba de Shapiro-Wilks para evaluar la normalidad de la distribución de las 
variables. Se determinó que una variable tiene una distribución normal cuando el valor de la
prueba de Shapiro-Wilks no fue significativo (p < 0,05), y se mostró al contrario (que p >
0,05) cuando una variable no tiene una distribución normal.
3.8.7. La evaluación de la capacidad diagnóstica de las funciones visuales
Para evaluar la capacidad diagnóstica de la AV fotópica y mesópica, el tamaño del disco
del halo y la perimetría FDT para distinguir entre los sujetos sanos y los diabéticos tipo 2 sin
retinopatía, se evaluó el área bajo la curva (ABC) de una curva Característica Operativa del
Receptor (ROC). Un valor del ABC que está más cerca de 1 (o 1) indica una buena capacidad 









        
  
 
    
     
      
   
    
 
      
  
 
    
 
 





4. La agudeza visual fotópica y mesópica de alto y bajo contraste y su 
capacidad diagnóstica en los diabéticos tipo 2 sin retinopatía
4.1. Resumen
Objetivo
Evaluar la AV fotópica y mesópica de alto (AVAC) y bajo (AVBC) contraste y su capacidad 
diagnóstica en los diabéticos tipo 2 sin retinopatía.
Métodos 
Se reclutó un total de 34 controles y 28 diabéticos tipo 2 sin retinopatía y se evaluó la AV 
lejana utilizando la carta de Bailey-Lovie de alto (96%) y bajo (10%) contraste. Se midió la
AV en condiciones de iluminación fotópica (85 cd/m
2
) y mesópica (0,10 cd/m
2
). La
capacidad diagnóstica de la AVAC y AVBC fotópica y mesópica fue evaluada por el área 
bajo la curva (ABC) de una curva Característica Operativa del Receptor (ROC).
Resultados
Las medias de AVAC y AVBC fotópica y mesópica fueron significativamente peores en los 
diabéticos que en los controles (mediadiferencia ± EEdiferencia) (fotópica: AVAC: -0,06 ± 0,02, 
AVBC: -0,07 ± 0,02; mesópica: AVAC: -0,07 ± 0,02, AVBC: -0,06 ± 0,03). El ABC de las 
cuatro medidas de la AV fue estadísticamente significativa (fotópica: AVAC: 0,74, AVBC: 
0,72; mesópica: AVAC: 0,71, AVBC: 0,66). 
Conclusión
Los diabéticos tipo 2 sin retinopatía muestran una disminución temprana de AV fotópica y 
mesópica de alto y bajo contraste. La AVAC y AVBC fotópica y mesópica tiene una buena 




    
 
   
    
   
   
       
     
      
        
   
      
    
       
        
      
     
           
   
     
     




El criterio de evaluación de la visión en la clínica es la medida de AVAC de lejos en
condiciones de iluminación fotòpicas. A pesar de que ha sido el “gold estándar” para evaluar 
la visión, puede que no sea informativo del estado visual del ojo para los sujetos con algunas
enfermedades como la diabetes. La detección temprana del estado visual del ojo, por tanto, es 
vital para evitar el deterioro o la pérdida de visión. 
La prueba de AV con letras de bajo contraste ha demostrado ser sensible detectar cambios
visuales en el glaucoma, la hipertensión ocular, la enfermedad de Parkinson y la retinopatía
diabética temprana a pesar de la buena AVAC.
117 
Además, se encontró que la AV con letras
de bajo contraste (AVBC) (usando la nueva carta de ETDRS) es sensible para detectar y
seguir los cambios tempranos en la retina de los diabéticos con o sin retinopatía.
118 
En los 
ojos sanos, se encontró que la medida de la AV en condiciones de iluminación bajas, como 
mesópica y con disminución del contraste de las letras, hace de la calidad de la imagen 
retiniana un buen predictor de la AV logMAR.
97 
La evaluación de AVBC en condiciones de
iluminación mesópicas han demostrado ser una prueba visual que es clínicamente rápida,
97, 186, 187 
repetible y sensible en sujetos sanos y sujetos con degeneración macular asociada
con la edad.
101 
En los diabéticos tipo 2 sin retinopatía, hay pocos estudios que hayan medido
188, 189 179 179 
la AVAC fotópica y la AVBC fotópica. Se encontró sólo un estudio que puso a
prueba la AVBC a una distancia cercana en los diabéticos sin retinopatía. No hay
información sobre la AVAC y AVBC medidas en condiciones de iluminación mesópicas en 
los diabéticos tipo 2 sin retinopatía. El objetivo de este estudio es evaluar la AVAC y AVBC
medidas en condiciones de iluminación fotópicas y mesópicos en los diabéticos tipo 2 sin 
retinopatía con el nivel de glucosa bien controlada y una buena AV estándar.
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Un total de sesenta y dos sujetos fueron reclutados: treinta y cuatro controles normales (17
hombres y 17 mujeres) y veintiocho diabéticos tipo 2 sin retinopatía (15 hombres y 13
mujeres).
4.3.2. Procedimiento de selección y criterios de inclusión
El proceso de selección y los criterios de inclusión están descritos en las secciones 3.4
y 3.5.
4.3.3. Agudeza Visual
4.3.3.1. Descripción de la Carta de AV y los niveles de iluminación
Se midió la AV lejana (4m) monocular con la mejor corrección refractiva, utilizando las
cartas de Bailey-Lovie logMAR de alto (96%) y bajo contraste (10%). La carta de AV de
Bailey-Lovie está diseñada con una progresión de logMAR y cada línea de la carta tiene 
107 2
cinco letras. La AV lejana fue medida en dos niveles de iluminación: fotópica (85 cd / m ) 
y mesópica (0,10 cd / m
2
). Los niveles de iluminación se siguieron igual que en estudios
previos que pusieron a prueba la repetibilidad de AV mesópica en sujetos sanos
186 
y en 




    
        
  
       
    
    
    
  
       
   











4.3.3.2. Procedimiento de la prueba
Para asegurar una medición precisa del umbral, se alentó a los sujetos a adivinar la letra, 
incluso si no estaban seguros, aunque la prueba se detuvo cuando cometieron cuatro errores
109, 110
 
en una fila. Un valor de 0,02 en unidades logarítmicas fue asignado a cada letra leída
109 107, 109, 110
 
correctamente. Por lo tanto, la puntuación fue escrita letra por letra. Un aumento
de 0,1 en unidades logarítmicas corresponde a una pérdida de una línea de letras (fila).
110 
La
AV mesópica fue medida primero y luego la AV fotópica y siguiendo el mismo 
101, 186
 
procedimiento descrito anteriormente. Se permitió diez minutos de adaptación a la 
oscuridad antes de medir la AV mesópica y se midió el nivel de iluminación con un
fotómetro (MAVO-SPOT 2 USB light meter, Gossen Lighting Control, Nuremberg,
Germany) para ambos protocolos de AV (fotópica y mesópica).
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4.4. Análisis de datos
Se utilizó la media ± desviación estándar (DE) de la AV logMAR fotópica y mesópica de 
alto y bajo contraste para comparar entre el grupo control y de diabéticos y se incluyeron
también el mínimo y el máximo de la AV en las tablas de las variables analizadas. Se aplicó 
un modelo mixto ANOVA para descartar los efectos principales e interacciones significativas
entre los controles y los diabéticos en AV fotópica y mesópica de alto y bajo contraste.
(Iluminación [fotópica y mesópica] X Contraste [alto y bajo] X el grupo X [controles y 
diabéticos]). Se utilizó la prueba T de student para muestras independientes para calcular
diferencia de la media cuando los efectos principales y/o interacciones fueron significativos. 
Se evaluó la capacidad diagnóstica por el cálculo del área bajo la curva (ABC) de una
Característica Operativa del Receptor (ROC). El nivel de significación utilizado fue de p <
0,05.
Se utilizaron el software estadístico SPSS versión 22 para Windows (SPSS Inc., IBM, 
Somers, NY) y el software de Statgraphics Centurion versión 17.1.08 (Statpoint 
Technologies, Inc., Warrenton, Virginia, EE.UU), para realizar el análisis de datos. Se utilizó




   
  
       
     
   
  
 





     







    







    












4.5.1. Datos demográficos de la muestra de sujetos
La tabla 4.1 muestra las características generales para el grupo de control y los diabéticos.
No hubo diferencias significativas entre los dos grupos en la edad, el género, la AVMC y el
ESRx. La HbA1c fue mayor en el grupo de diabéticos que en los controles (HbA1c: prueba U 
de Mann-Whitney = 65,5; p < 0,0001).
Tabla 4.1: Datos demográficos de la muestra de sujetos.
Media ± DE (min., max.)
p-valor
Controles (n=34) Diabéticos (n=28)
Género (h / m) 17 / 17 15 / 13 0,78† 
Edad (años) 60,8 ± 5,0 (50, 70) 63,1 ± 6,1 (47, 71) 0,10‡ 
1,16 ± 0,17 (1,00, 1,50) 1,08 ± 0,10 (1,00, 1,20)
AVMC (decimal) 0,06§ 
mediana = 1,2 mediana = 1,0
ESRx (dioptrías) -0,23 ± 1,85 (-4,50, +3,00) -0,15 ± 2,22 (-4,63, +4,75) 0,88‡ 
Duración de la diabetes (años) --- 8,1 ± 4,5 (4, 20) --­
5,7 ± 0,43 (5,0, 6,7) 6,9 ± 0,73 (5,9, 8,8)
HbA1c (%) < 0,0001§ 
mediana = 5,7 mediana = 6,7
IMC [Kg/(m)2] 27,06 ± 3,0 (22, 37) 28,8 ± 4,3 (19, 39) 0,07‡ 
†: Prueba de chi-cuadrado de Pearson; ‡: prueba T de student para muestras independientes; §: Prueba U de Mann-Whitney.
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4.5.2. La media de la AV logMAR de alto y bajo contraste en condiciones 
fotópicas y mesópicas 
Las medias de la AV logMAR de alto y bajo contraste en condiciones fotópicas y
mesópicas fueron peores en el grupo de diabéticos que en el grupo de control. Los análisis del 
modelo mixto de ANOVA mostraron dos efectos principales significativos de iluminación
(F(1,62) = 3319,6, p < 0,0001) y del contraste (F(1,60) = 1803,4, p < 0,0001). Se encontraron
interacciones significativas entre la iluminación y el contraste (F(1,60) =331,5, p < 0,0001). No
se encontraron otras interacciones. El grupo diabético mostró una disminución significativa
en la media de la AVAC y AVBC fotópica y mesópica en comparación con los controles
(Tabla 4.2) (mediadiferencia± EEdiferencia) (fotópica: AVAC: -0,06 ± 0,02, AVBC: -0,07 ± 0,02;
mesópica: AVAC: -0,07 ± 0,02, AVBC: -0,06 ± 0,03).
Tabla 4.2: La media de la AVAC y AVBC fotópicas y mesópicas en los dos grupos.
Condiciones Media ± DE (min, max) ICdif. 95% 
Agudeza
de Mediadif. ±EEdif. t (gl = 60) p-valor
Visual Controles Diabéticos Inferior Superior
iluminación
-0,04 ± 0,07 0,03 ± 0,07
AVAC -0,06±0,02 -0,09 -0,03 -3,51 0,001
(-0,20, 0,14) (-0,10, 0,14)
Fotópica
0,09 ± 0,09 0,16 ± 0,08
AVBC -0,07±0,02 -0,11 -0,03 -3,28 0,002
(-0,10, 0,30) (0,04, 0,34)
0,47 ± 0,09 0,54 ± 0,09
AVAC -0,07±0,02 -0,12 -0,02 -3,03 0,004
(0,22, 0,66) (0,36, 0,76)
Mesópica
0,89 ± 0,08 0,95 ± 0,12
AVBC -0,06±0,03 -0,11 -0,011 -2,45 0,02
(0,70, 1,10) (0,74, 1,30)
AVAC: Agudeza visual de alto contraste; AVBC: Agudeza visual de alto contraste; Mediadif.±EEdif.: diferencias de medias ± error estándar 






     






















Figura 4.1: La media de AVAC y AVBC en condiciones fotópicas y mesópicas.
(El equivalente en la escala de Snellen fue tomado de Holladay et al.190, 191)
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4.5.3. Interacciones entre la iluminación y el contraste de la AV
Para examinar las interacciones significativas entre la iluminación y el contraste de la AV
(iluminación * contraste), se dividió la muestra en dos grupos: los controles y los diabéticos, 
y se aplicó la prueba T de student para muestras relacionadas para investigar las diferencias 
significativas entre los niveles de iluminación fotópicos y mesópicos, y entre los niveles de
contraste alto y bajo, para cada grupo por separado.
4.5.3.1. Diferencia de la iluminación dentro al mismo grupo 
Hubo diferencias significativas en la media de AV en condiciones fotópicas y mesópicas
dentro del mismo grupo para ambos grupos (Tabla 4.3). La AV fotópica fue
significativamente menor (mejor) que la AV mesópica para ambos grupos.
Tabla 4.3: Diferencia en la AV en condiciones fotópicas y mesópicas en los dos grupos.
Diferencias
Los pares de AV ICdif 95%. 
Media ± DE emparejadas t(gl) p-valor
(fotópica - mesópica)
Media ± DE Inferior Superior 
Fotópica -0,38 ± 0,07Par 1
-0,51 ± 0,08 -0,53 -0,48 -38,69(33) < 0,0001(alto contraste) Mesópica 0,47 ± 0,09Control 
(n=34) Fotópica 0,09 ± 0,09Par 2 
-0,80 ± 0,11 -0,84 -0,76 -43,37(33) < 0,0001(bajo contraste) Mesópica 0,89 ± 0,08
Fotópica 0,03 ± 0,07Par 3
-0,52 ± 0,11 -0,56 -0,47 -25,36(27) < 0,0001(alto contraste) Mesópica 0,54 ± 0,09Diabéticos 
(n=28) Fotópica 0,16 ± 0,08Par 4
-0,79 ± 0,14 -0,85 -0,74 -30,39(27) < 0,0001(bajo contraste) Mesópica 0,95 ± 0,12
AV: agudeza visual; Mediadif.±EEdif.: diferencias de medias ± error estándar de la diferencia; ICdif. 95%: intervalo de confianza de 95% para
la diferencia; gl: grados de libertad.
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4.5.3.2. Diferencia del contraste dentro al mismo grupo
Hubo diferencias significativas en la media de AV entre los dos niveles del contraste (alto
y bajo contraste) en las condiciones fotópicas y mesópicas dentro del mismo grupo para
ambos grupos (Tabla 4.4). La AV fotópica fue significativamente menor (mejor) que la AV 
mesópica para ambos grupos.
Tabla 4.4: Diferencia en el contraste de la AV en condiciones fotópicas y mesópicas en los dos grupos.
diferencias
Los pares de AV ICdif. 95%
Media ± DE emparejadas t(gl) p-valor
(alto contraste - bajo contraste)
Media ± DE Inferior Superior 
AVAC -0,38 ± 0,07Par 1
-0,13 ± 0,05 -0,14 -0,11 -15,29(33) < 0,0001(fotópica) AVBC 0,09 ± 0,09Control 
(n=34) AVAC 0,47 ± 0,09Par 2
-0,42 ± 0,09 -0,45 -0,39 -26,20(33) < 0,0001(mesópica) AVBC 0,89 ± 0,08
AVAC 0,03 ± 0,07Par 3
-0,13 ± 0,06 -0,16 -0,11 -12,19(27) < 0,0001(fotópica) AVBC 0,16 ± 0,08Diabético
(n=28) AVAC 0,54 ± 0,09Par 4
-0,41 ± 0,11 -0,45 -0,37 -20,60(27) < 0,0001(mesópica) AVBC 0,95 ± 0,12
AV: agudeza visual; AVAC: agudeza visual de alto contraste; AVBC: agudeza visual de bajo contraste; Mediadif..±EEdif..: diferencias de 
medias ± error estándar de la diferencia; ICdif.95%: intervalo de confianza de 95% para la diferencia; gl: grados de libertad.
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4.5.4. Diámetro pupilar 
El diámetro pupilar se midió en condiciones fotópicas y mesópicas, y fue 
significativamente diferente dentro del mismo grupo (Tabla 4.5). Sin embargo, no hubo
diferencia significativa en el diámetro pupilar fotópico y mesópico entre el grupo de control y
el grupo diabético (Tabla 4.6).
Tabla 4.5: El diámetro pupilar en condiciones fotópicas y mesópicas en los dos grupos.
El diámetro pupilar (mm)
Media ± DE (min, max)
Controles Diabéticos
Condiciones de iluminación
Fotópica 3,46 ± 0,64 (2, 5); mediana=3 3,36 ± 0,74 (2, 5); mediana=3
Mesópica 5,34 ± 0,82 (4, 7); mediana=5 5,12 ± 1,03 (3, 7); mediana=5
El diámetro pupilar Fotópico
- Mesópico
prueba de los rangos con
signo de Wilcoxon
5,15 5,10
del mismo grupo p-valor < 0,0001 < 0,0001
Tabla 4.6: La diferencia en el diámetro pupilar en condiciones fotópicas y mesópicas entre los dos grupos.
Condiciones de 
iluminación
El diámetro pupilar (mm)
Media ± DE (min, max)
Controles Diabéticos
Prueba U de Mann-Whitney p-valor
Fotópica 
3,46 ± 0,64 (2, 5)
mediana=3




5,34 ± 0,82 (4, 7)
mediana=5





     
     
        
      
         
   
        
       
  
       
     
      
 
 
       
  
     
 
      
 
      
 
      
      








     
 
     
    
 
    
    
   
 
4.5.5. La capacidad diagnóstica de la AVAC y AVBC fotópica y mesópica
Se midió la capacidad diagnóstica de la AVAC y AVBC en condiciones de iluminación
fotópica y mesópica mediante el cálculo del ABC de ROC. El ABC fue estadísticamente
significativa para la AVAC y AVBC en condiciones fotópicas y mesópicas, respectivamente
(0,74, 0,72, 0,71, 0,66) (Tabla 4.7) y los puntos de corte fueron > -0,02, > 0,08, > 0,46 y > 0,9
para AVAC fotópica, AVBC fotópica, AVAC mesópica, AVBC mesópica, respectivamente.
Luego, se comparó las ABC de la AV fotópica y mesópica y no hubo diferencias
significativas entre las ABC de las cuatro medidas de la AV (Tabla 4.7). Esto indica que
todas las medidas de la AV tienen una buena capacidad diagnóstica para diferenciar entre 
sujetos sanos y diabéticos tipo 2 sin retinopatía. La tabla 4.8 muestra la sensibilidad y
especificidad y los puntos de corte de los cuatro medidas de la AV así como la representación
gráfica de las áreas bajo la curva de las cuatro medidas de AV se muestre en la Figura 4.2.
Tabla 4.7: Las ABC de ROC para la AV fotópica y mesópica.
Condiciones del Nivel del contraste 
ABC (±EE) IC 95% P-valor Diferencia entre las ABC’s
iluminación de la AV
AVAC 0,74 (±0,06) 0,62 - 0,86 0,001
Fotópica
AVBC 0,72 (±0,06) 0,59 - 0,85 0,003
P > 0,05
AVAC 0,65 (±0,07) 0,58 - 0,84 0,005
Mesópica
AVBC 0,65 (±0,07) 0,52 - 0,80 0,030
ABC: área bajo la curva; AV: agudeza visual; AVAC: AV de alto contraste; AVBC: AV de bajo contraste; IC 95%: intervalo de confianza
de 95%
Tabla 4.8: Los puntos de corte, sensibilidad y especificidad de la AV fotópica y mesópica.
Condiciones del Nivel del contraste Punto de corte
Sensibilidad% (IC 95%) Especificidad% (IC 95%)
iluminación de la AV (logMAR)
AVAC > -0,01 71,4 (51,3-86,7) 70,6 (52,5-84,9)
Fotópica
AVBC > 0,09 85,7 (67,3-95,9) 52,9 (35,1-70,2)
AVAC > 0,47 82,1 (63,1-93,9) 55,8 (40,7-75,3)
Mesópica
AVBC > 0,91 60,7 (40,6-78,5) 67,6 (49,5-82,6)






       
 








Figura 4.2: Las curvas ROC para AVAC y AVBC en condiciones fotópicas y mesópicas.
(AVAC: Agudeza visual de alto contraste; AVBC: Agudeza visual de bajo contraste; ABC: área bajo la curva).
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4.6. Discusión
4.6.1. La diferencia en la AV entre el grupo control y el grupo diabético
Los hallazgos del presente estudio mostraron una disminución significativa en la media de 
AVAC y AVBC en condiciones fotópica y mesópica en los diabéticos tipo 2 sin retinopatía 
con el nivel de glucosa bien controlado y buena AV estándar. Un estudio previo encontró que 
la media de AV logMAR fotópica de alto contraste fue significativamente peor en el grupo de
diabéticos en comparación con los normales.
189 
Cuando se hizo la comparación entre los
controles y los subgrupos con respecto al nivel de la retinopatía (no, leve, retinopatía grave),
no se encontraron diferencias significativas debido a la variabilidad en la muestra del 
subgrupo de diabéticos que se han probado.
189 
Podría ser también debido al pequeño número
de sujetos diabéticos sin retinopatía (siete sujetos) en comparación con el presente estudio.
Misra et al.
188 
encontraron una disminución en la media de AV logMAR fotópica de alto 
contaste en diabéticos tipo 2 sin retinopatía que fue significativamente peor en comparación
con los controles. Estos resultados están de acuerdo con los hallazgos del presente estudio.
La AV fotópica de bajo contraste fue peor en los diabéticos con y sin retinopatía en
comparación con los controles, tal y como fue informado por Dhamdhere et al.
179 
que 
también está de acuerdo con los presentes resultados para la AV fotópica de bajo contraste.
No se encontró ningún estudio que midiera la AV mesópica de alto y bajo contraste en
diabéticos tipo 2 sin retinopatía. En el presente estudio, la media de AV mesópica de alto y 
bajo contraste fue peor en el grupo de diabéticos en comparación con los controles. Aunque
el pequeño cambio en la AV fotópica y mesópica tal como ha sido detectado en el presente 
186, 192
estudio no se considera clínicamente significativo (que es < 1 línea ), sin embargo 
sugiere que las alteraciones en la función visual se degradan antes de la aparición de la 
59, 60 

































































































































































Autor, año inclusión de la Media de edad Hallazgos de
y el HbA1c % la diabetes p-valor
(tipo de estudio) AV (años) la AV
grado de (años)






Regan et al., 1984117 Controles 20 Controles 37
---- ---- ---- detección de ---­








Stavrou et al.,2003189 Mínima 67,36±7,35 0,038 ± 0,02
AV: 6/7,5 ---- ---- 0,014
(estudio transversal) leve Diabéticos Diabético





RD 46 Diferencia 
NO EMD 177 T 1 y T2 significativa 
EMD 25 NRD No RD=10 No RD=10 en el nivel de 
Sukha et al., 2009118 La carta de AV RD RD=10 RD=13,7 Diabéticos contraste 0,042
(estudio transversal) de ETDRS a 4m No EMD No EM=9,9 No EM=10,3 50 C2,5% en los 0,035
y 40 cm Con EMD=10,4 EMD=14,5 grupos de 




Diabéticos 281 Controles Controles
Misra et al., 2010188 0-1,0 unidades 54,07±9,05 0,187±0,23
6,837±1,68 ---- < 0,001
(estudio transversal) de log usando la Diabéticos Diabéticos 









Dhamdhere et al., AV de ≥ 20/25 T 2
8,1±1,9 9,8±4,6 NRD Peor AVBC
2014179 La carta de NRD < 0,01
RDNP RDNP 55,0±9,6 lejana












Presente estudio AV de ≥ 6/6 T 2 60,8±5,0
6,9 ± 0,7 8,1 ± 4,5 mesópica (de < 0,05





AV: agudeza visual; NRD: no retinopatía diabética; RD: retinopatía diabética; EM: edema macular; EMD: edema macular diabética; RDNP:
retinopatía diabética no proliferativa; T1: tipo 1; T2: tipo 2.
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4.6.2. El diámetro pupilar 
El tamaño pupilar disminuye en los mayores como un proceso natural del
envejecimiento.
103 
En los diabéticos, sin embargo, hay un proceso de aceleración de la
disminución del tamaño pupilar.
103 
Como era de esperar, en el presente estudio hubo una
diferencia significativa en el tamaño pupilar entre los dos niveles de iluminación fotópica y
mesópica
104 
y no hubo diferencias significativas en el tamaño pupilar entre el grupo de
control y de los diabéticos ni en condiciones fotópicas ni en condiciones mesópicas, lo que
indica que no hay un efecto de cambio del tamaño pupilar en los resultados de la disminución
significativa de la AV fotópica y mesópica en los diabéticos.
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4.6.3. La capacidad diagnóstica de la AVAC y AVBC fotópicas y mesópicas
La AVAC y de AVBC en condiciones fotópicas y mesópicas ha mostrado una buena
capacidad diagnóstica para discriminar entre los sujetos sanos y con diabetes tipo 2 sin 
retinopatía. Se comparó las áreas bajo la curva, las valores de AVAC en condiciones 
fotópicas y mesópicas fueron más altas. Sin embargo, como no hubo diferencias
significativas entre las áreas bajo la curva de la AV, los valores de ABC para todas las 
medidas de la AV en condiciones fotópicas y mesópicas fueron bastante buenas con valores 
165, 166 
de ABC de > 0,5. Se evaluó la capacidad diagnóstica de la AVAC y AVBC fotópica y
101 101
mesópica en sujetos con degeneración macular asociada a la edad. Puell et al.
encontraron que la AVAC fotópica no muestra ninguna capacidad diagnóstica, al contrario, la
AVBC mesópica mostró una capacidad diagnóstica más alta (ABC=0,94) que la AVAC
mesópica. Aunque este estudio midió sujetos con degeneración macular asociada con la edad 
y no se pueden comparar los valores con los valores del presente estudio, es digno de 
mención que el procedimiento de la AV en el presente estudio fue igual al estudio de Puell et
al.
101 
No se encontró ningún estudio que evaluara la capacidad diagnóstica de la AV fotópica
y mesópica de alto y bajo contraste en los diabéticos tipo 2 sin retinopatía.
4.7. Conclusiones
En conclusión, los diabéticos tipo 2 sin retinopatía con buena AV estándar muestran una
disminución temprana de AVAC y AVBC fotópica y mesópica. La AVAC y AVBC fotópica
y mesópica tienen bastante buena capacidad diagnóstica para diferenciar entre los sujetos 
sanos y diabéticos tipo 2 sin retinopatía.
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5. La sensibilidad al contraste fotópica y mesópica de frecuencias espaciales
bajas en diabéticos tipo 2 sin retinopatía 
5.1. Resumen
Objetivo
Medir la sensibilidad al contraste de las frecuencias espaciales bajas en condiciones fotópicas
y mesópicas.
Métodos 
Se reclutaron un total de 34 controles y 30 diabéticos tipo 2 sin retinopatía y se utilizó el
software de “Cambridge Visual Psychophysics Engine” para mostrar rejillas acromáticas 
presentadas en un monitor CRT a una distancia de 1 metro utilizando un método psicofísico
de escalera de elección forzada de dos alternativas (EF2A) separados por un intervalo para
obtener los umbrales del contraste de las frecuencias espaciales de 0,5, 1 y 2 ciclos por grado
(cpg) medidas en los dos niveles de iluminación fotópica (10 cd/ m
2
) y mesópica (0,01 cd/
m
2
). Se dejó al sujeto adaptarse a la oscuridad durante 10 minutos antes de empezar la prueba 
de la SC en condiciones mesópicas. Se utilizaron las pruebas en condiciones fotópicas para
comparar con los resultados de las condiciones mesópicas.
Resultados
La media de la SC en condiciones fotópicas y mesópicas no mostró diferencias significativas
entre el grupo control y de los diabéticos para todas las frecuencias espaciales medidas.
Conclusión
La SC de frecuencias espaciales bajas de menos de 3 cpg medidas en un rango de iluminación
bajo, fotópica y mesópica no mostró una diferencia significativa en diabéticos tipo 2 sin 
retinopatía y con buena AV estándar en comparación con sujetos sanos.
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5.2. Introducción
Los cambios en la SC se muestran precediendo a la disminución de la AV en las retinas
normales y las retinas en estados de enfermedad.
193 
En general, la sensibilidad al contraste
193-196 
disminuye en los sujetos diabéticos con variados grados de retinopatía. En los 
diabéticos sin retinopatía, o bien no se encontraron diferencias en la sensibilidad al contraste
194, 197 
en comparación con los controles, o bien hubo una disminución en la sensibilidad al
126, 188, 195, 198-200 
contraste. Los resultados inconsistentes en diabéticos sin retinopatía se
119 119 
atribuyeron a la diferencia de edad, o si el tipo de diabetes es tipo 1 o tipo 2, dado que
podría haber una relación con las diferencias fisiopatológicas de la enfermedad de los dos 
178 119
tipos de diabetes, o la diferencia en la prueba utilizada para la sensibilidad al contraste
188, 198
(se usó una carta de letras de la sensibilidad al contraste, [como la carta de Pelli­
127 126, 193, 198, 200-203
Robson ] o una rejilla sinusoidal ). La medida de la sensibilidad al contraste
con rejillas de onda sinusoidal tiene una ventaja más que las cartas de letras de la SC: es que 
diferentes frecuencias espaciales pueden ser probadas utilizando diferentes métodos
psicofísicos aplicados. Por otra parte, el uso de un estímulo sinusoidal pone a prueba las 
relaciones de “entrada-salida” del sistema visual.125 Las rejillas sinusoidales han demostrado 
detectar la pérdida de visión relacionada con la enfermedad antes de que la AV con la escala 
de Snellen estándar cambiara.
117 
También las condiciones de iluminación son un aspecto 
importante en las medidas de función visual.
97 
La medida de la AV en condiciones de
iluminación bajas, como mesópicas, y con una disminución del contraste de las letras mostró
a ser un buen predictor de la calidad de la imagen retiniana de la AV logMAR en sujetos
97 
sanos. 
En general, las medidas de la SC en condiciones de iluminación mesópicas dará valores más
bajos de SC, debido a la disminución de la iluminación,
104 
sin embargo se ha demostrado que
hay una diminución de la función visual antes de la aparición de la retinopatía, que no pudo 
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ser detectada en condiciones fotópicas.
201 
Varios estudios han reportado la disminución de la
126, 179, 188, 189, 195, 200 198, 201, 204 
SC en condiciones fotópicas y mesópicas en los diabéticos sin 
retinopatía. La disminución de la SC que informó en estos estudios fue para las frecuencias 
espaciales ≥ 3 cpg en los diabéticos tipo 2 sin retinopatía.126 Los rangos de iluminación
fotópicas y mesópicas utilizados en los estudios previos fueron en el rango intermedio a
alto.
198 
La información que falta en los estudios previos es sobre la evaluación de la SC para
las frecuencias espaciales bajas en los rangos de iluminación bajos de fotópica y de mesópica.
El objetivo de este estudio, por tanto, es evaluar la sensibilidad al contraste de las frecuencias




     
  
    


















Un total de sesenta y cuatro sujetos fueron reclutados: treinta y cuatro controles normales (19
hombres y 15 mujeres) y treinta diabéticos tipo 2 sin retinopatía (19 hombres y 11 mujeres).
5.3.2. Procedimiento de selección y criterios de inclusión




   
   
  
    
   
   
     
 
       
       
        
   
      
    
 
 
        
5.3.3. Sensibilidad al contraste 
5.3.3.1. El Software y el Aparato
Se utilizò el software del “Visual Psychophysics Engine (VPE)”205 (Cambridge Research
Systems, Ltd., Kent, Reino Unido). Este software permite medir funciones de la SC 




de Visage (unidad) (Cambridge Research Systems, Ltd., Kent, Reino Unido) es una
torre conectada a un ordenador con una plataforma de Windows 7 (Microsoft, EE.UU.) por 
123, 207, 208
un lado, y un monitor CRT (CRT: Cathode Ray Tube; El tubo de rayos catódicos ) 
en el otro donde se generaron los estímulos (las rejillas de ondas sinusoidales) (Figura 5.1).
123, 207, 208 207
La luminosidad del monitor CRT fue calibrada con una corrección de gamma y
tenía una frecuencia de actualización de 85 Hz
123 
(Hercio: frecuencia de actualización (Hz) =
1/segundo, es el número de actualizaciones en un monitor por un segundo
207
). Una vez que el
software de VPE se abre, el monitor CRT muestra un estímulo para indicar que está listo para 
mostrar los estímulos de la prueba designada, en nuestro caso los estímulos de la SC (rejillas 
de ondas sinusoidales).
Figura 5.1: La configuración experimental de la medida de la SC utilizando el software VPE.
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5.3.3.2. El método psicofísico y la descripción de los paradigmas diseñados de
la SC
El método psicofísico utilizado para determinar el umbral fue una escalera de elección
forzada de dos alternativas (EF2A) separadas por un intervalo de 1500 milisegundos. En 
nuestro caso, se diseñaron seis protocolos de ensayo utilizando el software VPE; tres para
cada nivel de iluminación. Cada sujeto fue medido para las tres frecuencias espaciales [0,5, 1, 
y 2 cpg] en cada nivel de iluminación; fotópico y mesópico. El software genera el umbral en 
decibelios y el estímulo fue una rejilla sinusoidal de 10° que fue visto a un metro. Hubo diez 
minutos de adaptación a la oscuridad antes de medir la SC mesópica. Se midió el nivel de 
iluminación con un fotómetro (medidor de luz) (MAVO-SPOT 2 USB light meter, Gossen
Lighting Control, Nuremberg, Alemania) para ambos protocolos de la SC (fotópica y 
mesópico). Las rejillas fueron moduladas temporalmente a 2 Hz y el sujeto fue instruido para
mantenerse mirando la cruz negra en el centro de la pantalla. Los dos intervalos fueron
indicados con dos pitidos y el paciente fue instruido para notificar al examinador si la rejilla
aparecía en el primer pitido o en el segundo, mientras que el contraste de la rejilla disminuye 
con cada respuesta correcta. Cada rejilla sinusoidal fue presentada al azar en uno de los dos 
intervalos sucesivos y los dos intervalos fueron separados por un retraso del tiempo de 1500 
ms. La figura 5.2 es una captura de la pantalla de la ventana del software donde se diseñó el 
protocolo de la prueba de la SC. El método de escalera tiene un recuento para los criterios de
las respuestas de “sí” y “no”.209 
En el presente estudio, se presentó cada nivel del contraste dos veces antes de pasar al
siguiente (2 cuentas de “sí” antes de pasar 2 dB superior, la tabla 5.1). Todos los niveles del
contraste de los protocolos de medida empiezan en un orden descendente a partir de un
umbral de 30 dB en condiciones de iluminación fotópicas y 10 dB en condiciones de
iluminación mesópicas. Mientras que el umbral sea descendiendo (a partir de 30 en fotópica y
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10 en condiciones de iluminación mesópicas), y si el sujeto dio una respuesta incorrecta (ej:
el paciente dice que ha visto la rejilla en el primer pitido, mientras que apareció en el segundo 
pitido), el umbral se redujo 4 dB menos (ej: 46 dB llega a ser 42 dB en la siguiente
presentación) y que se corresponde a “No = 4dB” en la configuración del método de escalera 
establecida. La tabla 5.2 es un ejemplo de la medida del umbral de un paciente para
demostrar el umbral para una de las frecuencias espaciales.
El paciente fue instruido para decirle al examinador cuándo la rejilla (el estímulo) aparecía en 
el monitor; en el primer intervalo o el segundo intervalo y cada intervalo se marcó con un
pitido. El paciente debía elegir un intervalo si no estaba seguro o no podía ver el estímulo en 
ninguno de los intervalos. El examinador utilizó los números del teclado “1” y “2” para
introducir la respuesta del paciente. Se pulsó la tecla del teclado “1” cuando el paciente daba
una respuesta como se ve en el primer intervalo y “2” cuando se ve la respuesta en el segundo
intervalo.
Figura 5.2: La configuración del software VPE.




        
     
     
 
 
          
    
  
 
    
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
   
    
 
 
Tabla 5.1: El método de escalera para la presentación del estímulo.
Sí Contar No Contra Inversión 
2 2 4 1 3
Tabla 5.2: Un ejemplo del umbral de un paciente para la frecuencia espacial de 2cpg medida en condiciones fotópicas 
para describir el criterio del método de escalera.
La respuesta del paciente 
(correcta [sí] o incorrecta [no])
































        
 
   
       
   
        
        
    
    
   
   
      
      
        
      
    
        
     
       
    
   
   
   
     
      
5.3.3.3. Secuencia de las medidas de la sensibilidad al contraste fotópicas y
mesópicas
Se estableció un cubículo en el laboratorio de la visión aplicada (en la facultad) para medir
la SC fotópica y mesópica. En este cubículo se configuraron los parámetros experimentales 
para asegurar que los niveles de luz estaban correctamente controlados, especialmente cuando 
se midió la SC en condiciones de iluminación bajas (mesópicas). Se midió la SC fotópica
primero y luego la SC mesópica, se apagó la luz en el cubículo y se cerró la puerta para
asegurar que los niveles de iluminación estaban perfectamente controlados. Se llevaron a





, respectivamente. Se usó un fotómetro (MAVO-SPOT medidor de luz 2 USB,
control de iluminación Gossen, Nuremberg, Alemania) para medir el nivel de iluminación. El 
paciente vio el estímulo a una distancia de un metro con el tamaño de rejilla de 10°, se le
explicó la prueba al paciente y luego se hizo una demostración de cómo se realizaba la prueba
real y para asegurar que el paciente comprendía perfectamente antes de iniciar la prueba real,
se midió con la SC fotópica y luego mesópica. Las frecuencias espaciales fueron
seleccionadas al azar durante las medidas de la SC para ambos niveles de iluminación. Antes 
de medir la SC mesópica, el paciente estaba sentado en una silla para tener más comodidad
durante la adaptación a la oscuridad, y sus ojos estaban cubiertos con una máscara. El 
paciente fue dejado durante diez minutos en el cubículo para adaptarse a la oscuridad.
Mientras tanto, una cartulina negra previamente cortado como un bastidor (del tamaño del
monitor) se pegó con filtros de densidad neutra (filtros ND)
208 
al bastidor (tres de 211 y uno
de 209 [0,9 y 0,3 unidades logarítmicas, respectivamente]) (LEE Filters Worldwide, 
Andover, Hampshire, Reino Unido), y se adjuntò al monitor con “clips” antes de empezar la
medida mesópica. Estos filtros crean (y con el nivel de oscuridad en el cubículo) un nivel de 
iluminación de 0,01cd/m
2 
que representa el nivel de iluminación mesópica. Se quitó la 
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máscara de los ojos del paciente, fue devuelto otra vez a la silla del examen en frente del
monitor (con los filtros ND adjuntados al monitor) y se empezó la medida de la SC mesópica.
El paciente fue instruido para mirar al centro de la pantalla, aunque no podía ver la cruz en
este momento. Para ambos niveles de iluminación, el umbral fue el último valor de la tabla en 
decibelios, calculado por el software, para cada frecuencia espacial.
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5.4. Análisis de datos 
Se utilizó la media ± desviación estándar (DE) de la sensibilidad al contraste fotópica y
mesópica para comparar entre el grupo de control y de los diabéticos, y se incluyeron también 
el mínimo y el máximo de la SC en las tablas de las variables analizadas.
Se aplicó un modelo mixto ANOVA para descartar los efectos principales e interacciones 
significativas entre el grupo de control y de los diabéticos en la SC fotópica y mesópica. El
modelo fue: la iluminación (fotópica y mesópica) y las frecuencias espaciales (3 frecuencias
espaciales) fueron los “efectos intra-sujetos” (los efectos principales) y los dos grupos fueron 
los “efectos inter-sujetos”, por lo tanto el diseño del análisis fue: Iluminación [fotópica y
mesópica] X Frecuencias espaciales [3 frecuencias espaciales: 0,5, 1, y 2 cpg] X Group
[controles y diabéticos]. Se utilizó la prueba T de student para muestras independientes para
calcular la diferencia media cuando los efectos principales y/o interacciones fueron 
significativos. El nivel de significación utilizado fue de p < 0,05.
Se utilizaron el software estadístico SPSS versión 22 para Windows (SPSS Inc., IBM, 
Somers, NY) y el software de Statgraphics Centurion versión 17.1.08 (Statpoint 
Technologies, Inc., Warrenton, Virginia, EE.UU), para realizar el análisis de datos. Se utilizó




   
  
       
      
    
  
 
   
 
   
 
   
     







    



















5.5.1. Datos demográficos de la muestra de sujetos
La tabla 5.3 muestra las características generales del grupo control y los diabéticos. No
hubo diferencias significativas entre los dos grupos en la edad, el género, la AVMC y el
ESRx. La HbA1c fue mayor en el grupo de diabéticos que en los controles (HbA1c: prueba U 
de Mann-Whitney = 51,5; p < 0,0001).
Tabla 5.3: Datos demográficos de la muestra de sujetos.
Media ± DE (min., max.)
p-valor
Controles (n = 34) Diabéticos (n = 30)
Género (h / m) 19 / 15 19 / 11 0,55† 
Edad (años) 60,71 ± 5,4 (48, 70) 63,2 ± 5,9 (51, 71) 0,10‡ 
1,15 ± 0,15(1,0, 1,5) 1,08 ± 0,10 (1,0, 1,2)
AVMC (decimal) 0,50§ 
mediana =1,2 mediana =1,0
ESRx (dioptrías) -0,24 ± 1,9 (-4,50, +3,00) -0,16 ± 1,9 (-4,62, +2,25) 0,86‡ 
Duración de la diabetes (años) --- 7,7 ± 4,3 (4, 20) --­
5,7 ± 0,38 (5,0, 6,5) 6,9 ± 0,75 (5,9, 8,8)
HbA1c (%) < 0,001§ 
mediana = 5,7 mediana = 6,7
IMC [Kg/(m)2] 26,91 ± 3,3 (20, 37) 28,57 ± 4,4 (19, 39) 0,09‡ 
†: Prueba de chi-cuadrado de Pearson; ‡: prueba T de student para muestras independientes; §: Prueba U de Mann-Whitney.
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5.5.2. Efectos principales y las interacciones
Los análisis del modelo mixto de ANOVA han mostrado dos efectos principales
significativos: de la iluminación (F(1,62)= 4033,04, p < 0,0001) y de la frecuencia espacial
(F(2,62)= 116,29, p < 0,0001). Se encontró una interacción significativa entere la iluminación y 
la frecuencia espacial (F(2,62) = 210,15, p < 0,0001). No se encontraron otras interacciones.
Las comparaciones por parejas mostraron una diferencia significativa en la SC, dentro del
mismo grupo, en condiciones fotópicas y mesópicas, y una diferencia significativa en la SC
entre las frecuencias espaciales medidas.
5.5.3. La media de la SC fotópica y mesópica
El grupo de diabéticos no mostró ninguna diferencia significativa en la media de la SC
fotópica y mesópica de las tres frecuencias espaciales en comparación con el grupo de control
(Tabla 5.4). Las medias logarítmicas de la SC fotópicas y mesópicas para las tres frecuencias
espaciales son ilustradas en figura 5.3 y figura 5.4, respectivamente.
Tabla 5.4: La media de la SC fotópica y mesópica en los dos grupos.
Log SCFrecuencia ICdif. 95%Condiciones de [Media ± DE (min, max)]espacial Mediadif. ± EEdif.. t (gl = 59) p-valor
iluminación
(cpg) Controles Diabéticos Inferior Superior 
2,00 ± 0,17 2,00 ± 0,23 
0,5 -0,003 ± 0,05 -0,10 0,095 -0,07 0,95
(1,65, 2,35) (1,35, 2,40)
2,14 ± 0,18 2,15 ± 0,19 
Fotópica 1 -0,02 ± 0,05 -0,11 0,08 -0,28 0,78
(1,65, 2,45) (1,60, 2,55)
2,06 ± 0,21 2,03 ± 0,20 
2 0,03 ± 0,05 -0,07 0,13 0,56 0,58
(1,45, 2,40) (1,45, 2,40)
1,09 ± 0,14 1,08 ± 0,16 
0,5 0,02 ± 0,04 -0,06 0,09 0,43 0,67
(0,80, 1,45) (0,75,1,40)
0,98 ± 0,18 0,98 ± 0,17 
Mesópica 1 0,001 ± 0,04 -0,09 0,09 0,02 0,99
(0,65, 1,30) (0,60, 1,45)
0,65 ± 0,23 0,62 ± 0,21 
2 0,04 ± 0,06 -0,07 0,15 0,71 0,48
(0,10, 1,20) (0,25, 1,10)
cpg: ciclos por grado; log SC: logaritmo de la sensibilidad al contraste; Mediadif..±EEdif..: diferencias de medias ± error estándar de la 








         
 
Figura 5.3: La media de la SC fotópica para las tres frecuencias espaciales bajas en el grupo control y de los 
diabéticos.




     
    
         
      
    
   
 
 
    
     
   
 
         
 










    
     
   
 
   
     
   
 
   
     




    
      
    
 
   




      
   






5.5.4. Interacciones entre la iluminación y la frecuencia espacial 
Para examinar las interacciones significativas entre la iluminación y la frecuencia espacial 
(iluminación * frecuencia espacial) (figura 5.5 y figura 5.6), se dividió la muestra en dos
grupos: los controles y los diabéticos, y se aplicó la prueba T de student para muestras 
relacionadas para investigar las diferencias significativas entre los niveles de iluminación
(fotópicas y mesópicas) y las frecuencias espaciales, para cada grupo por separado.
5.5.4.1. La diferencia de iluminación dentro al mismo grupo
Hubo una diferencia significativa entre la SC fotópica y mesópica dentro del mismo grupo, 
para ambos grupos (tabla 5.5).
Tabla 5.5: Diferencias emparejadas en la SC fotópica y mesópica en los dos grupos.
diferencias
Los pares ICdif. 95%
Media ± DE emparejadas t(gl) p-valor
(fotópico - mesópico)
Media ± DE Inferior Superior
Flog 0,5 2,00 ± 0,17
Par 1 0,91 ± 0,16 0,85 0,96 33,15(33) < 0,0001
Mlog 0,5 1,09 ± 0,14
Controles Flog1 2,14 ± 0,18
Par 2 1,15 ± 0,17 1,09 1,21 38,43(33) < 0,0001(n=34) Mlog1 0,98 ± 0,18
Flog2 2,06 ± 0,21
Par 3 1,40± 0,18 1,34 1,47 46,42(33) < 0,0001
Mlog2 0,65 ± 0,23
Flog 0,5 2,00 ± 0,23
Par 4 0,92 ± 0,21 0,85 1,00 23,80(29) < 0,0001
Mlog 0,5 1,08 ± 0,16
Diabéticos Flog1 2,15 ± 0,19
Par 5 1,17 ± 0,20 1,09 1,24 32,64(29) < 0,0001(n=30) Mlog1 0,98 ± 0,17
Flog2 2,02 ± 0,20
Par 6 1,42 ±0,18 1,35 1,48 42,92(29) < 0,0001
Mlog2 0,62 ± 0,21
SC: La sensibilidad al contraste; Flog: logaritmo de la SC fotópica; Mlog: logaritmo de la SC mesópica; ICdif., 95%: intervalo de confianza











    
Figura 5.5: Las interacciones entre la iluminación y las frecuencias espaciales en el grupo control.
Figura 5.6: Las interacciones entre la iluminación y las frecuencias espaciales en el grupo de diabéticos.
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5.5.4.2. La comparación entre las frecuencias espaciales dentro del mismo 
grupo
Hubo diferencias significativas en la SC fotópica y mesópica, entre las tres frecuencias 
espaciales dentro del mismo grupo (Tabla 5.6 y Tabla 5.7). Los dos grupos (controles y
diabéticos) mostraron una mejor SC fotópica de la frecuencia espacial de 1 cpg, mientras que 
en las condiciones mesópicas se muestran una mejor SC a la frecuencia espacial de 0,5 cpg.
Tabla 5.6: Diferencias emparejadas en la SC fotópica de las tres frecuencias espaciales en los dos grupos.
diferencias
Los pares ICdif. 95%
Media ± DE emparejadas t(gl) p-valor
Frecuencia espacial 
Media ± DE Inferior Superior 
0,5 2,00 ± 0,17
Par 1 -0,14 ±0,13 -0,18 -0,09 -5,99(33) <0,0001
1 2,14 ± 0,18
Control 0,5 2,00 ± 0,17
Par 2 -0,06±0,20 -0,13 0,01 -1,70(33) 0,10(n=34) 2 2,06 ± 0,21
1 2,14 ± 0,18
Par 3 0,08±0,23 -0,004 0,16 1,93(33) 0,06
2 2,06 ± 0,21
0,5 2,00 ± 0,23
Par 4 -0,15±0,14 -0,20 -0,10 -5,61(29) <0,0001
1 2,15 ± 0,19
Diabéticos 0,5 2,00 ± 0,23
Par 5 -0,03± 0,15 -0,08 0,03 -0,98(26) 0,34(n=30) 2 2,02 ± 0,20
1 2,15 ± 0,19
Par 6 0,12±0,11 0,08 0,16 5,97(26) <0,0001
2 2,02 ± 0,20
cpg: ciclos por grado; frecuencias espaciales de 0,5,1,2 cpg; ICdif 95%: intervalo de confianza de 95% para la diferencia; gl: grados de 
libertad.
Tabla 5.7: Diferencias emparejadas en la SC mesópica de las tres frecuencias espaciales en los dos grupos.
diferencias
Los pares ICdif. 95%
Media ± DE emparejadas t(gl) p-valorFrecuencia espacial (cpg)
Media ± DE Inferior Superior
Par 7 0,5 1,09 ± 0,14
0,11±0,13 0,07 0,16 4,99(33) <0,0001
1 0,98 ± 0,18
Control Par 8 0,5 1,09 ± 0,14
0,44±0,20 0,37 0,51 13,10(33) <0,0001(n=34) 2 0,65 ± 0,23
Par 9 1 0,98 ± 0,18
0,33±0,18 0,26 0,39 10,47(33) <0,0001
2 0,65 ± 0,23
Par 10 0,5 1,08 ± 0,16
0,10±0,10 0,57 0,13 5,06(29) <0,0001
1 0,98 ± 0,17
Diabético Par 11 0,5 1,08 ± 0,16
0,46±0,15 0,41 0,52 17,25(29) <0,0001(n=30) 2 0,62 ± 0,21
Par 12 1 0,98 ± 0,17
0,37±0,14 0,32 0,42 14,63(29) <0,0001
2 0,61 ± 0,21




     
 
       
     
    




   
      
       
   
        
      
    
 
    
   
     
     
     
    
     
 
        
     
 
   
   
   
  
   
   
   
 
5.5.5. La diferencia en la SC entre los subgrupos de edad para las tres
frecuencias espaciales
Para investigar si la SC fotópica y mesópica de frecuencias espaciales bajas se relacionaba
con la edad, se subdividió la edad de los sujetos en cinco subgrupos con un intervalo de 5
años: grupo1: 45-50 años, grupo 2: 51-56 años, grupo3: 57-62 años, grupo 4: 63-68 años, y 
grupo 5: 69-74 años, No hubo diferencias significativas en la SC fotópica y mesópica para las 
tres frecuencias espaciales en relación con subgrupos de edad, ni en los controles ni en los 
diabéticos (ANOVA de un factor).
5.5.6. La diferencia en la SC según la duración de la diabetes 
Con el fin de comparar la SC fotópica y mesópica para las tres frecuencias espaciales en
relación con la duración de la diabetes, se subdividió la duración de la diabetes en cinco
grupos; grupo 1: 4-7 años; grupo 2: 8-11 años; grupo 3: 12-15 años; grupo 4: 16-19 años; y el
grupo 5: ≥ 20 años (Tabla 5.8). No se encontraron diferencias significativas en el grupo
diabético en la SC para las tres frecuencias espaciales como se ha detectado por la prueba de
Kruskal-Wallis (Tabla 5.9).
Tabla 5.8: Subgrupos de la duración de la diabetes.
Grupo de la duración de la diabetes Años n = 27
grupo 1 4 - 7 16
grupo 2 8 - 11 7
grupo 3 12 - 15 1
grupo 4 16 -19 2
grupo 5 ≥ 20 1
Tabla 5.9: La prueba de Kruskal-Wallis para la SC por la duración de la diabetes.
SC Frecuencia espacial Prueba de Kruskal-Wallis p-valor
0,5 2,60 0,63
Fotópica 1 3,90 0,42
2 4,43 0,35
0,5 2,41 0,66




     
      
         
          
     
     
    
 
  
     
     
 
    
    
    
    
     
 
       
    
 
   
   
   
 
   
   
   
 
 
    
     
    
 
    
  
   
      














5.5.7. La diferencia en la SC según la HbA1c en el grupo diabético
Con el fin de comparar la SC fotópica y mesópica para las tres frecuencias espaciales en
relación con el nivel de la HbA1c, se subdividió la HbA1c en seis grupos: grupo 1: 5,0 ­
5,6%, grupo 2: 5,7 - 6,3%, grupo 3: 6,4 - 7,0%, grupo 4: 7,1 - 7,7%, grupo 5: 7,8 - 8,4%, and 
grupo 6: 8,5 - 9,1% (tabla 5.10). No se encontraron diferencias significativas en el grupo
diabético en la SC fotópica y mesópica para las tres frecuencias espaciales en relación con la
HbA1c ( ANOVA de un factor) (tabla 5.11).
Tabla 5.10: Subgrupos de la HbA1c.
Grupo Clasificación de la HbA1c (%) n = 64
Normal grupo 1 5,0 - 5,6 16
grupo2 5,7 – 6,3 25
group3 6,4 – 7,0 13
Diabético grupo4 7,1 – 7,7 6
grupo5 7,8 – 8,4 3
grupo 6 8,5 – 9,1 1
Tabla 5.11: Resultados de ANOVA de un factor para la SC según la HbA1c.
SC Frecuencia espacial F(5, 63) p-valor
0,5 1,80 0,13
Fotópica 1 1,18 0,33
2 1,70 0,15
0,5 1,28 0,31
Mesópica 1 0,65 0,66
2 1,56 0,18
5.5.8. El diámetro pupilar en condiciones fotópicas y mesópicas 
El diámetro pupilar no mostró ninguna diferencia significativa entre el grupo control y de
los diabéticos ni en condiciones fotópicas ni mesópicas (Tabla 5.12).
Tabla 5.12: El diámetro pupilar para los dos grupos.
Diámetro pupilar (mm)
Diámetro pupilar (mm)
Media ± DE (min, max) U Mann-Whitney p-valor
Control (n=34) Diabéticos (n=30)
Fotópico
3,5 ± 0,7 (2, 5)
mediana = 3




5,4 ± 0,8 (4, 7)
mediana = 5





   
  
    
       
      
   
   
      
         
     
       
     
      
   
      
     
        
      
      
   
         
        
   
      
   
5.6. Discusión 
5.6.1. Diferencia en la SC entre los grupos control y de los diabéticos
Los hallazgos del presente estudio no mostraron diferencias significativas en la
sensibilidad al contraste (SC) para las tres frecuencias espaciales bajas medidas en
condiciones fotópicas y mesópicas en los diabéticos tipo 2 sin retinopatía con el nivel de
glucosa bien controlados y buena AV estándar.
Varios estudios han evaluado la SC en condiciones fotópicas en los diabéticos tipo 2 sin 
retinopatía y se encontró una disminución de la SC para las rejillas de frecuencias espaciales
126, 199, 201 126 
de 3 cpg y superior. Sokol et al. han medido la SC con rejillas estacionarias de
frecuencias espaciales desde 0,5 hasta 22,8 cpg y también han medido la SC con una rejilla
dinámica de 1cpg con “alternancia de fases” a 15 Hz (hercio) en los diabéticos sin y con
retinopatía. Los diabéticos tipo 2 sin retinopatía sólo mostraron una disminución en la rejilla
estacionaria de frecuencia espacial de 22,8 cpg. El grupo de diabéticos con retinopatía mostró
una disminución en todas las frecuencias espaciales medidas en los estados estacionarios y 
dinámicos.
126 
La SC normal en frecuencias espaciales bajas en su muestra de diabéticos tipo
2 sin retinopatía fue debido que la media de la duración de la diabetes fue corta (9 años),
126 
y 
la media de la duración de la diabetes en el presente estudio fue más corta (7,7 años) que en 
el estudio de Sokol et al. Esto puede justificar la indiferencia que se fue encontrada entre los
controles y diabéticos sin retinopatía. Ismail et al.
130 
mostraron en sus estudio una
disminución significativa en la SC en los diabéticos sin retinopatía en comparación con los 
controles. La prueba de la SC que utilizaban fue la carta de la SC de Pelli-Robson a una
distancia de 1 metro, lo que da una frecuencia espacial entre 0,5 y 2 cpg.
127 
En el presente
estudio se evaluó la sensibilidad al contraste con rejillas en las frecuencias espaciales de 0,5, 
1, 2 y cpg y no se encontraron diferencias entre la diabetes y el grupo control. Esto sugeriría 
que la medida de la SC usando las rejillas de frecuencias espaciales bajas y la medida de la 
89
 
     
     
          
      
    
      
    
      
       
     
      
       
   
     
     
    
      
    
    
       
            
     
 
 
SC usando la carta de Pelli-Robson no están de acuerdo estrechamente en los diabéticos tipo 
2 sin retinopatía, o podría ser que la media de la duración de la diabetes en el estudio de
Ismail et al. fuera mayor que el presente estudio (10,5 años,
130 
y el presente estudio de 8
años). Un estudio reciente realizado por Andrade et al.
195 
que midió la SC fotópica en
frecuencias espaciales de 0,2, 0,5, 0,8, 1, 2, 4, 6, 10, 15, 20, y 30 cpg y mostró de forma
significativa que los diabéticos sin retinopatía tenían una disminución de la SC fotópica en
todas las frecuencias espaciales en comparación con los controles, pero sólo las frecuencias 
espaciales altas de 15 y 30 cpg. Parece que las frecuencias espaciales altas (≥ 15 cpg) en 
condiciones de iluminación fotópicas sólo se afectan en las etapas tempranas de la diabetes, 
dado que la duración de la diabetes en su estudio
195 
fue corta (6±7 meses).
Sería de esperar que, en condiciones de iluminación bajas, tales como mesópica, habría una 
disminución de la SC en las frecuencias espaciales más bajas. Katz et,al,
201 
han medido la SC
en condiciones fotópica y mesópica en sujetos diabéticos sin retinopatía y los compararon
con los normales. Se utilizó un paradigma de las cuatro elecciones forzadas como método
psicofísico mostradas en un ordenador y un rango de frecuencia espacial entre 3 a 12 cpg. En 
los diabéticos, no hubo diferencia en la SC en condiciones de iluminación fotópica, pero hubo
disminución significativa en la SC mesópica en la frecuencia espacial de 3 cpg. La SC
mesópica fue muy baja en ambos grupos en las frecuencias espaciales altas, pero no 
mostraron diferencias significativas. La media de la duración de diabetes en sus estudio fue 
más larga (16 años) que en el presente (7,7 años) y, aunque se tomó la última medida del 
nivel de la HbA1c, no se ha reportado cuánto tiempo entre la medida de la SC y la última vez






         
  
    
    
      
     
   
       
     
   
   
    
  
      
     
   
      
     
     
    






El presente estudio estuvo de acuerdo con el estudio de Sokol et al. y Andrade et al. que
las frecuencias espaciales bajas no muestran diferencias en los diabéticos tipo 2 sin 
retinopatía, en el rango de condiciones de iluminación fotópica. En condiciones mesópicas, el 
estudio de Katz et al.
201 
encontró una disminución de la sensibilidad al contraste en 
condiciones de iluminación mesópica en 3cpg. Dosso et al.
198 
encontraron una disminución
significativa en la SC en el grupo diabético sin retinopatía en condiciones fotópicas y 
mesópicas. Las frecuencias espaciales fueron más altas (6, 15, y 25 cpg) que en el presente
estudio y su nivel de iluminación mesópico estuvo en el rango mesópico alto (5cd/m
2
). No se 
encontró ningún estudio que midiera la SC en condiciones mesópicas de frecuencias
espaciales bajas de menos de 3cpg.
De acuerdo con los presentes resultados, parece que la SC medida en condiciones fotópicas y 
mesópicas para frecuencias espaciales de menos de 3cpg en las primeras etapas de la diabetes
no es diferente de los sujetos normales. Los estudios previos han informado que cuando la 
126, 195
retinopatía esté presente, todas las frecuencias espaciales se ven afectadas, lo que 
significa que la disfunción de la retina neurosensorial está relacionada con el grado de
196, 210
retinopatía presente. Por el otro lado, se ha informado que los pacientes con una 
enfermedad de la retina pueden mostrar valores normales de la SC en las frecuencias
espaciales bajas, a pesar de una AV reducida,
211 
y este hallazgo podría ser aplicado para los
diabéticos sin retinopatía. Además, es posible que los canales de procesamiento de las
frecuencias espaciales bajas
212 
en los diabéticos sin retinopatía no sea afecte en los primeros
años de la diabetes.
195 
En la tabla 5.13 se muestran los estudios comparativos que han medido
la SC en los diabéticos con y sin retinopatía.
91
 









































   
















































































































































































       
   
Tabla 5.13: Estudios previos de la SC en los diabéticos que comparan con el presente estudio.
n Total
Duración de 
criterios de inclusión de
grado la diabetes 
AV
Autor, año de RD FE (cpg) (años) media de edad Hallazgos
SC








RDF 0,4,0,8, 1,6, 46(24-68) ↓ SC a 3,2 y
Ghafour et al.,1982199† 6/5-6/36(media 6/9) --­






0,5-22,8cpg - ↓ SC a 22,8 cpg
NRD 64 diabéticos Controles 37,7
(estacionaria) para NRD
(16) ≥ 20/25 T1 10,8 (21-72)
Sokol et al.,1985126‡ 1 cpg - El grupo de RD 
RD ≥ 20/30 T 2 (---%) T2 NRD 52±14
modulada a tenia ↓ SC en
(17) Rejillas Sinusoidales T2 RD 44,7±18,4
15Hz todas las FE
Fotópica




NRD SC entre los 
(5 T1 y 17 T2) 47,2 ± 13,5
(12) controles y NRD
Khosla et al.,1991197‡ 6/6 4 cpg --- Diabéticos 
RD - El grupo de RD 
Rejilla de onda cuadrada NRD 50±11,8
(10) tenia ↓SC más
(Cambrdige low contrast RD 47,1±10,3
baja que los





NRD 6, 15, y 12,4 significativa ↓SC 
Dosso et al.,1996198§ Rejillas Diabéticos 53,9
(30) 27cpg (8,9±1,4%) fotópica y





(30) 30 controles; NRD 6 Controles 54,0 ± 9,5
grupos de NR y
RDm 74 diabéticos RD20 10,5 NRD 56,5 ± 9,3Ismail et al.,1998130§ 0,5 -2 cpg RD en
(30) Pelli-Robson a 1m RD30 16 RD leve 60,0 ± 6,7 comparación con




20 controles; Una diferencia 
(20) Controles 16,9 ±4,6 
40 diabéticos significativa ↓SC
RDF 3, 6, 12, y 10,2±5,1 (12,7-21,5)
Verrotti et al.,1998121* CSV-1000 a 18 cpg en NRD
(30) 18cpg (---%) Diabéticos 16,9±4,9 
EF2A en comparación
RDP (12,3-21,99)
Fotópica con los controles
(10)
32 controles; 
- ↓ SC a 15 y 30 
25 diabéticos
NRD 0.2, 0,5, 0,8, cpg en el grupo
> 20/40 T2 6,69 ± 7,42 
(15) 1, 2, 4, 6, 10, Controles 49±12,3 NRD
Andrade et al.,2014195§ Rejilla sinusoidal a 3m meses
RD 15, 20 y Diabéticos 53±12,1 - El grupo RD 
método de ajuste (7,5 ± 1,19%)




- No diferencia 
14 diabetics
Controles 61,4±0,9 en SC fotópica
≥ 20/25 Gabor 16,4±1,4
NRD (58-66) - ↓ SC mesópica 
Katz et al.,2010201§ Escalera estacionaria patches de (rango 6-26)
(14) Diabéticos 59,1±1,3 en el grupo
EF4A 3-12 cpg (5,8 y 7,9%)
(55-73) diabético a la FE 









NRD moduladas a 2Hz Controles 54,0 ± 9,5
Presente estudio§ 0,5,1y 2 cpg 8 (6,9%) mesópica en 










EF2A: elección forzada de dos alternativas; EF4A: elección forzada de 4 alternativas; ↓: reducciòn; SC: sensibilidad al contraste; FE: frecuencia 

espacial; RD: retinopatía diabética; RDm: mínima; RDa: avanzada; NRD: sin RD; RDF: RD de fondo; RDP: RD proliferativa;





    
    
     




    
     
     
    
  
        
        
   
       
     
       
      
      
           
          
     
     
5.6.2. Diferencia en la iluminación dentro el mismo grupo 
Se encontró una diferencia significativa entre la SC fotópica y mesópica dentro el mismo 
grupo, para ambos grupos. Este hallazgo sería de esperar ya que las medidas visuales en 
condiciones de iluminación bajas dan lugar a una disminución en la función visual incluso en 
97, 214 
sujetos sanos.
5.6.3. Diferencia en la SC según la duración de la diabetes 
Los hallazgos del presente estudio no mostraron diferencias significativas en la SC
fotópica y mesópico en el grupo de diabéticos para las tres frecuencias espaciales en relación 
con la duración de la diabetes. Esto coincide con los estudios previos que no encontraron 
198, 202, 215 
ninguna correlación entre la duración de la diabetes y la SC.
Otros estudios han encontrado una relación entre la media de duración de la diabetes y la SC.
Sokol et al.
126 
encontraron un rendimiento deficiente y anormalidad en la SC en los
diabéticos tipo 2 sin retinopatía con más larga duración de la diabetes (> 14 años). Trick et 
al.
194 
mostraron una correlación entre la SC y la duración de la diabetes en la frecuencia
espacial de 6cpg. Sin embargo, la duración media en su estudio fue 8 años y tenían un rango
194 196 
de 1-45 años. Brinchmann-Hansen et al. encontraron que la duración de la diabetes se 
asociada con una disminución de la SC de frecuencias espaciales de 6, 12, y 18 cpg. Parece
que la duración de la diabetes se relacionó con la disminución de la SC en frecuencias 
194 196 espaciales ≥ 6cpg en los estudios de Trick et al. y de Brinchmann-Hansen et al. En el
presente estudio, podría ser que la corta de la duración de la diabetes y el bajo número de
sujetos en cada subgrupo de duración de la diabetes, sean factores que causaron la
indiferencia en la relación entre la SC y la duración de diabetes. Además, es posible que las
93
 
       




    
    
   
     
      
        
        
          
      
    






frecuencias espaciales bajas, como en el presente estudio, no se correlacionen con la duración
de diabetes, hipótesis extreíde de los estudios de Trick et al.
194 
y de Brinchmann-Hansen et 
al.
196 
5.6.4. Diferencia en la SC según la HbA1c
Los hallazgos del presente estudio no mostraron diferencias significativas en la SC fotópica
y mesópico en el grupo de diabéticos para las tres frecuencias espaciales en relación con el 
nivel de la HbA1c. En esta línea, Trick et al.
194 
tampoco encontraron ninguna relación entre
la HbA1c y la SC. Por otro lado, un estudio
216 
mostró que la HbA1c se correlacionaba con la
diminución de la SC. Di Leo et al.
202 
mostraron una correlación positiva entre la HbA1c y la
SC. Aunque la media de la HbA1c fue 6,7%, tenían un rango amplio más que en el presente
estudio (4,6 a 10,1%).
202 
En el presente estudio la media de la HbA1c fue de 6,7%, pero el
rango fue más estrecho (5,9, 8,8) que el rango en el estudio de Di Leo et al.
202 
El número de 
sujetos en los subgrupos de HbA1c del presente estudio fue pequeño, lo que puede ser la
causa de que no se encontrara un efecto significativo.
94
 
   
    
   
     
      





   
     











5.6.5. Diámetro pupilar 
El aumento en la borrosidad debido al error refractivo afecta los resultados de la SC de las
frecuencias espaciales altas y las letras de frecuencias espaciales bajas,
217 
y es dependiente de
la variación en el tamaño pupilar.
127 
El tamaño pupilar en el grupo control y de los diabéticos
en el presente estudio fue similar en condiciones fotópicas y mesópicas, lo que indica que no 
hubo un efecto de cambio del tamaño pupilar en los resultados de la SC.
5.7. Conclusiones
En conclusión, la sensibilidad al contraste de frecuencias espaciales bajas de menos de 3
cpg medida en condiciones fotópicas y mesópicas no muestra ninguna diferencia significativa




        
    
  
 
     
    
 
       
      
     
    
     
  
 
   
   
     
      
     
 
    
        
      
       
      
6. El tamaño del disco del halo, su correlación con la agudeza visual
mesópica y su capacidad diagnóstica en los diabéticos tipo 2 sin retinopatía
6.1. Resumen
Objetivo
Medir el tamaño del disco del halo en diabéticos tipo 2 sin retinopatía, su correlación con la
AV mesópica y su capacidad diagnóstica en comparación con la AV mesópica.
Métodos 
Se reclutó un total de 37 controles normales y 30 diabéticos tipo 2 sin retinopatía y se midió
el tamaño del disco del halo utilizando el Vision monitor (MonCv3). La AV mesópica lejana 
fue medida usando las cartas logMAR de Bailey-Lovie de alto y bajo contraste. Se usó la 
regresión lineal múltiple por pasos hacia adelante y el área bajo la curva (ABC) de una 
Característica Operativa del Receptor (ROC) para evaluar las correlaciones y la capacidad
diagnóstica, respectivamente.
Resultados
Los diabéticos mostraron un tamaño de halo más grande que los controles (controles: 1,96 ± 
0,12; diabéticos: 2,06 ± 0,17 log arcmin, p < 0,05). Hubo una disminución de la AV mesópica 
de alto contraste asociada independientemente con un aumento del tamaño del halo (R
2
= 
38,0%, F(1,29) =17,3, p = 0,0003). Las ABC fueron 0,66, 0,71, 0,70 para el tamaño del halo, 
AV mesópica de alto contraste y bajo contraste, respectivamente.
Conclusión 
Los diabéticos tipo 2 muestran un tamaño de halo más grande que los controles. La 
correlación significativa entre la AVAC mesópica y el tamaño del halo puede sugerir que el
tamaño del halo se relaciona con los cambios tempranos en la retina neural antes de la 
aparición de retinopatía. El tamaño del halo y la AV mesópica muestran una buena capacidad
diagnóstica para diferenciar entre los diabéticos tipo 2 sin retinopatía y los controles.
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6.2. Introducción 
Las enfermedades que afectan a la retina muestran una mayor sensibilidad al 
139 218
deslumbramiento. El “deslumbramiento discapacitante ” es una reducción subjetiva en el 
rendimiento visual que se debe a la proyección de una fuente de deslumbramiento en el
campo visual con una iluminación muy alta a la cual los ojos no están adaptados.
141 
Una luz es proyectada desde una fuente de luz fuera del eje visual, sobre la retina
produciendo un “straylight intraocular” que resulta en la degradación del contraste de la
129, 143, 144 
imagen percibida.
Se define el halo que rodea una imagen como “un disco tenue” de una fuente de luz o un
“círculo borroso” que se produjo desde una fuente de luz.145 El tamaño del disco del halo ha 
sido cuantificado en sujetos sanos, aumenta con la edad
143 
y además ha sido descrito como un
método subjetivo que es repetible y que no muestra un efecto de aprendizaje que puede
143, 219 
afectar a los resultados de la prueba. Se evaluó también el tamaño del halo como una 
herramienta diagnóstica para diferenciar entre los sujetos con cataratas y los sujetos 
normales
219 
y se ha usado también para evaluar el rendimiento visual en sujetos con 
diferentes tipos de lentes intraoculares.
220 
En cuanto a las unidades del tamaño del halo, se puede expresar en grados,
146 
en minutos de
arco (arcmin) o en logaritmo de minutos de arco (log arcmin)
143 
(Anexo E).
La sensibilidad para el deslumbramiento (molestar) es mayor en los diabéticos con diferentes 
142 140, 142 
grados de retinopatía, y de los tratados con pan fotocoagulación retiniana. Un estudio 
reciente encontró que el valor del straylight fue mayor en los diabéticos sin retinopatía que en 
los sujetos normales.
221 
En el presente estudio, se propone la hipótesis de que el tamaño del
disco del halo será mayor en los diabéticos tipo 2 sin retinopatía que en los normales.
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El tamaño del disco del halo se ha investigado en los sujetos normales y se encontró que se 
correlaciona con la AV mesópica de bajo contraste. 
222 
Además, ha demostrado ser una
prueba que es diagnósticamente válida para detectar sujetos con cataratas.
219 
No se encontró 
ningún estudio previo que haya evaluado la correlación y la capacidad diagnóstica del tamaño 
del disco del halo en diabéticos tipo 2 sin retinopatía. Por tanto, el objetivo del presente 
estudio es: 1) medir el tamaño del disco del halo en condiciones de iluminación mesópicas, 2) 
correlacionarlo con la AV mesópica, y 3) evaluar la capacidad diagnóstica del tamaño del
disco del halo en comparación con la AV mesópica en los diabéticos tipo 2 sin retinopatía.
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6.3. Métodos
6.3.1. Sujetos
Un total de sesenta y siete sujetos fueron reclutados: treinta y siete controles normales (19 
hombres y 18 mujeres) y treinta diabéticos tipo 2 sin retinopatía (17 hombres y 13 mujeres).
6.3.2. Procedimiento de selección y criterios de inclusión
El proceso de selección y los criterios de inclusión están descritos en las secciones 3.4
y 3.5.
6.3.3. Descripción del aparato del tamaño del disco del halo 
Se midió el tamaño del disco del halo usando el Monitor Vision MonCv3 (Metrovision, 
Pérenchies, Francia) a una distancia de 2,5 metros. El Monitor de Visión mostró tres líneas 
radiales y cada línea tiene 10 letras de bajo contraste de un tamaño de 6/18 en la escala de 
Snellen. Las letras de cada línea radial tienen una disposición desde la periferia hacia la 
143, 222 
fuente de luz deslumbrante. Las 10 letras en las tres líneas radiales forman 10 anillos, 
cada uno subtiende 33 arcmin a una distancia de 2,5 metros y cada letra subtiende 15 arcmin
143, 220, 222 
que es equivalente a una AV de 20/60 (0,33 decimal y 0,48 logMAR). Se midió una
sección del halo con este método, por lo que la medición del tamaño del halo con este método 
222 2
es una estimación del tamaño del halo. Se utilizó a un nivel de iluminación de 5 cd /m
(rango mesópico superior) para la medida. Hay dos fuentes de deslumbramiento en cada lado 
del monitor; se utiliza la fuente de deslumbramiento derecha para medir el ojo derecho y la
fuente de deslumbramiento izquierda para medir el ojo izquierdo. Hay 7 diodos emisores de
99
 
      
        
       
     
  
 
   
     
     
     
   
    
    
      
 
 
         




luz (cada uno de 5 mm de diámetro) dispuestos en un área circular de 213,8 mm
2 
y la




Se formó un ángulo entre esta fuente “fuera del eje” y el
143, 220, 222 
centro de la pantalla de 3,8° a una distancia de 2,5 metros desde el monitor. Se
formó una dispersión intraocular cuando la fuente de deslumbramiento ilumina el ojo (retina)
143, 222 
del sujeto que resulta en la reducción del contraste de la imagen foveal percibida.
6.3.4. El procedimiento de la medida 
El paciente estaba sentado a una distancia de 2,5 metros de la pantalla en la que se 
mostraron los optotipos de bajo contraste. Se ocluyó el ojo no evaluado. El paciente fue 
instruido para comenzar a leer la primera línea (de arriba) desde la periferia (fuera) hacia la 
fuente de luz deslumbrante. Si la línea se ha leído completamente, entonces el tamaño del
halo es 1,82 log arcmin. Si se perdió una letra, luego se divide por 3 (como hay 3 letra de
cada línea radial) y se convirtió el resultado de la división al que corresponde en unidades de 
arcmin o log arcmin o grados (Anexos E y F).
Luminancia de la fuente de luz = 20 000 cd/m
2 
Figura 6.1: La formación del disco del halo y cómo las letras se han mostrados y visto por el paciente
( Izquierda: El ángulo subtendido a una distancia de 2,5 metros que se formó por el radio del halo, y a la derecha: el aparato del Vision
Monitor, adaptado de Puell et al. 143).
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6.4. Análisis de datos
Como la prueba de Shapiro-Wilks mostró que la variable del tamaño del disco del halo no 
estaba distribuido normalmente (Shapiro-Wilks = 0,93, p = 0,001), se utilizó la prueba no
paramétrica de U de Mann-Whitney para detectar si hay alguna diferencia entre los sujetos 
diabéticos y los controles. 
Se calculó la media ± desviación estándar (DE) del tamaño del disco del halo (en unidad 
logarítmica de arcmin y en arcmin) y el máximo y el mínimo fueron incluidos en las tablas de
variables medidas. Se usó la regresión lineal múltiple por pasos hacia adelante para evaluar 
las correlaciones. Se evaluó la capacidad diagnóstica del tamaño del disco del halo y la AV 
mesópica por el cálculo del área bajo la curva (ABC) de una Característica Operativa del 
Receptor (ROC). Se utilizó un nivel de significación de p < 0,05.
Se utilizaron el software estadístico SPSS versión 22 para Windows (SPSS Inc., IBM, 
Somers, NY) y el software de Statgraphics Centurion versión 17.1.08 (Statpoint 
Technologies, Inc., Warrenton, Virginia, EE.UU), para realizar el análisis de datos. Se utilizó




   
 
   
        
       
     
     
  
 
    
 
   
 
   
     







    
    
     









6.5.1. Datos demográficos de la muestra de sujetos
La tabla 6.1 muestra las características generales del grupo control y de los diabéticos. No
hubo diferencias significativas entre los dos grupos en la edad, el género, la AVMC y el
ESRx. Los valores de las medias del IMC y de la HbA1c fueron significativamente mayores
en los diabéticos en comparación con el grupo control (IMC: t(65)= - 2,40, p = 0,02; HbA1c: 
t(65)= - 8,43, p < 0,001).
Tabla 6.1: Datos demográficos de la muestra de sujetos.
Media ± DE (min,, max,)
p-valor
Control (n = 37) Diabético (n = 30)
Género (h / m) 19/ 18 17/13 0,66† 
Edad (años) 60,6 ± 5,4 (48, 70) 62,6 ± 6,4 (47, 71) 0,17‡ 
1,17 ± 0,16 (1,00, 1,50) 1,09 ± 0,10(1,00, 1,20)
AVMC (decimal) 0,054§ 
mediana = 1,2 mediana = 1,0
ESRx (dioptrías) -0,36 ± 1,95 (-4,50, +3,00) -0,20 ± 2,16 (-4,63, +4,75) 0,75‡ 
Duración de la diabetes (años) NA 8,1 ± 4,3 (4, 20) NA
HbA1c (%) 5,7 ± 0,42 (5,0, 6,7) 6,9 ± 0,75 (5,9, 8,8) < 0,001‡ 
IMC [Kg/(m)2] 26,6 ± 3,3 (20, 37) 28,9 ± 4,3 (19, 39) 0,02‡ 
†: Prueba de chi-cuadrado de Pearson; ‡: prueba T de student para muestras independientes; §: Prueba U de Mann-Whitney,
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6.5.2. La media del tamaño del disco del halo
La media del tamaño del disco del halo fue mayor en los diabéticos que en los controles,
como mostrada por la prueba U de Mann-Whitney (tabla 6.2 y figura 6.2). En la tabla 6.2, la
media del tamaño del disco del halo es mostrado en unidades de log arcmin y de arcmin.

















1,96 ± 0,12 (1,82, 2,20)
(1,94)
95,9 ± 26,9 (66,0, 159,5) (88,0)
29,3
(1085,5)
2,06 ± 0,17 (1,82, 2,39)
(2,04)














Figura 6.2: La media del tamaño del disco del halo entre los controles y los diabéticos.
*estadísticamente significativo (p < 0,05)
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6.5.3. Diferencia en el tamaño del disco del halo entre los subgrupos de edad
Para investigar si la diferencia en el tamaño del disco del halo fue diferente en función de
la edad, se subdividió la edad de los sujetos en cinco subgrupos con un intervalo de 5 años: 
grupo 1: 45 - 50 años, grupo 2: 51 - 56 años, grupo 3: 57 - 62 años, grupo 4: 63 - 68 años, y 
grupo 5: 69 - 74 años. Se analizó la diferencia en el tamaño del disco del halo entre los 
subgrupos de la edad en la muestra total, en el grupo de control y en el grupo de diabéticos.
6.5.3.1. Diferencia en el tamaño del disco del halo entre los subgrupos de edad
en la muestra total
Se encontró una diferencia estadísticamente significativa en el tamaño del disco del halo en
relación con diferentes subgrupos de edad (prueba de Kruskal-Wallis = 19,77, p = 0,0006).
La prueba post hoc de Bonferroni mostró diferencias significativas entre el grupo 1 y el grupo 
5, entre el grupo 2 y el grupo 5 y entre el grupo 3 y el grupo 5 (tabla 6.4).
Tabla 6.3: Prueba de Kruskal-Wallis para el tamaño del disco del halo según la edad en la muestra total.
Clasificación de la edad Subgrupos de la edad n Media Rango medio
grupo1 45-50 3 1,87 14,67
grupo2 51-56 10 1,92 19,6
grupo3 57-62 23 1,97 31,17
grupo4 63-68 22 2,03 37,77
grupo5 69-74 9 2,17 54,44
Tabla 6.4: Los IC 95% de Bonferroni en la muestra total.
Comparaciones Diferencia ± Limites
grupo1 - grupo2 -4,93 36,00
grupo1 - grupo3 -16,51 33,57
grupo1 - grupo4 -23,11 33,66
grupo1 - grupo5* -39,78 36,46
grupo2 - grupo3 -11,57 20,72
grupo2 - grupo4 -18,17 20,86
grupo2 - grupo5* -34,84 25,13
grupo3 - grupo4 -6,60 16,31
grupo3 - grupo5* -23,27 21,51
grupo4 - grupo5 -16,67 21,64
* Diferencia estadísticamente significativa
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6.5.3.2. Comparación del tamaño del disco del halo entre los subgrupos de
edad en el grupo de control
Se encontró una diferencia estadísticamente significativa en el tamaño del disco del halo en 
relación con diferentes subgrupos de edad en el grupo de control (Prueba de Kruskal-Wallis
= 12,72, p = 0,013). La prueba post hoc de Bonferroni mostró diferencia significativa entre
el grupo 2 y el grupo 3, con el grupo 3 mostrando un tamaño de halo mayor que el grupo 2
(tabla 6.6).
Tabla 6.5: Prueba de Kruskal-Wallis para el tamaño del disco halo según la edad en el grupo control.
Clasificación de la edad Subgrupos de la edad n Media Rango medio
grupo1 45-50 2 1,90 13,00
grupo2 51-56 6 1,84 6,42
grupo3 57-62 15 1,99 22,10
grupo4 63-68 13 1,99 20,92
grupo5 69-74 1 2,16 35,00
Tabla 6.6: Los IC 95% de Bonferroni en el grupo control.
Comparaciones Diferencia ± Limites
grupo1 - grupo2 6,58 24,81
grupo1 - grupo3 -9,10 22,87
grupo1 - grupo4 -7,92 23,08
grupo1 - grupo5 -22,00 37,21
grupo2 - grupo3* -15,68 14,68
grupo2 - grupo4 -14,51 15,00
grupo2 - grupo5 -28,58 32,82
grupo3 - grupo4 1,18 11,51
grupo3 - grupo5 -12,90 31,38
grupo4 - grupo5 -14,08 31,53
* Diferencia estadísticamente significativa
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6.5.3.3. Comparación del tamaño del halo entre los subgrupos de edad en el
grupo de diabéticos
Se encontró una diferencia estadísticamente significativa en el tamaño del disco del halo en 
relación con diferentes subgrupos de edad en el grupo diabético (Kruskal-Wallis = 11,38, p = 
0,023). La prueba post hoc de Bonferroni mostró diferencias significativas entre el grupo 3 y 
el grupo 5 (tabla 6.8) y con el grupo 5 mostrando un tamaño de halo mayor que el grupo 3.
Tabla 6.7: Prueba de Kruskal-Wallis para el tamaño del disco del halo según la edad en el grupo diabético.
Clasificación de la edad Subgrupos de la edad n = 30 Media Rango medio
grupo1 45-50 1 1,82 2,50
grupo2 51-56 4 2,04 14,0
grupo3 57-62 8 1,94 9,13
grupo4 63-68 9 2,08 17,50
grupo5 69-74 8 2,18 22,00
Tabla 6.8: Los IC 95% de Bonferroni en el grupo diabético.
Comparaciones Diferencia ± Limites
grupo1 - grupo2 -11,50 27,63
grupo1 - grupo3 -6,63 26,21
grupo1 - grupo4 -15,00 26,05
grupo1 - grupo5 -19,50 26,21
grupo2 - grupo3 4,88 15,13
grupo2 - grupo4 -3,50 14,85
grupo2 - grupo5 -8,00 15,13
grupo3 - grupo4 -8,38 12,01
grupo3 - grupo5* -12,88 12,36
grupo4 - grupo5 -4,50 12,01





         
            
        
     
       
    
   
        
   
  
 
        
       
    
    
    
    
    








6.5.4. Comparación del tamaño del disco del halo según la duración de la 
diabetes
Con el fin de comparar el tamaño del disco del halo en relación con la duración de la
diabetes, se clasificó la duración de la diabetes en cinco grupos: 4 - 7 años, 8 - 11 años, 12 ­
15 años, 16 - 19 años y mayor o igual a 20 años. El quinto grupo ( ≥ 20 años) fue puesto por 
el bien de la clasificación pero no hubo duración mayor de veinte años (duración de la
diabetes en el estudio fue de 4 - 20 años). El sexto grupo fue el grupo control (0 años).
No se encontró ninguna diferencia significativa en el tamaño del disco del halo en relación 
con la duración de la diabetes (prueba de Kruskal-Wallis = 8,12, p = 0,15). La clasificación 
de la duración de la diabetes y su rango medio correspondiente se muestran en la tabla 6.9; la 
prueba post hoc de Bonferroni no mostró diferencias significativas entre los subgrupos de la 
duración de la diabetes.
Tabla 6.9: Prueba de Kruskal-Wallis para el tamaño del disco del halo según la duración de la diabetes.
Grupo Duración de la diabetes (años) n* Rango medio
grupo1 4-7 17 37,85
grupo2 8-11 8 49,44
grupo3 12-15 2 34,00
grupo4 16-19 2 28,75
grupo5 ≥ 20 1 26,50
grupo 6 0 37 29,38
* controles (0) = 37; diabéticos = 30
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6.5.5. Comparación del tamaño del halo según la HbA1c
Con el fin de comparar el tamaño del disco del halo en relación con la HbA1c, se
subdividió la HbA1c en seis grupos: grupo 1: 5,0 - 5,6%, grupo 2: 5,7 - 6,3%, grupo 3: 6,4 ­
7,0%, grupo 4: 7,1 - 7,7%, grupo 5: 7,8 - 8,4%, and grupo 6: 8,5 - 9,1% (tabla 6.10).
Se encontró una diferencia significativa en el tamaño del disco del halo en relación con la
HbA1c en la muestra total (Kruskal-Wallis = 12,83, p = 0,03), pero no se encontró ninguna
diferencia significativa en el tamaño del disco del halo en relación con la HbA1c en el grupo 
de diabéticos.
Tabla 6.10: Prueba de Kruskal-Wallis para el tamaño del disco del halo según la HbA1c en la muestra total.
Grupo clasificación de la HbA1c Media n = 67 Rango medio
Control grupo1 5,0 - 5,6 1,94 16 25,75












grupo5 7,8 - 8,4 2,15 3 48,00
grupo 6 8,5 - 9,1 1,82 1 6,00
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6.5.6. Correlación entre el tamaño del halo y la AV
Se analizaron las correlaciones entre el tamaño del disco del halo y la AV usando el
análisis de la regresión lineal múltiple por pasos hacia adelante (Forward stepwise multiple
linear regression analysis) para conocer las asociaciones independientes de la AV fotópica y 




    
       
      
    
       
   
      












6.5.6.1. Correlación entre el tamaño del halo y la AV en el grupo control
Como se muestra en el análisis de la regresión lineal múltiple por pasos hacia adelante la
disminución en la AVBC mesópica se asoció de forma independiente con el aumento del
tamaño del disco del halo en el grupo control (R
2
= 16,7%, F(1,36) = 7,01, p = 0,012). En la 
figura 6.3 se muestra un gráfico de la correlación entre el halo de disco y la AVBC mesópica.
Aunque el grupo de diabéticos muestra una correlación significativa entre el halo de disco y
la AVBC mesópica (r = 0,40, p = 0,03), los resultados de la regresión lineal múltiple por 
pasos hacia adelante no demostraron ninguna asociación independiente entre el tamaño del 
disco del halo y la AVBC mesópica.
Figura 6.3: El radio del disco del halo respecto a la AVBC mesópica en los dos grupos.
AVBC: agudeza visual de bajo contraste; control (línea continua), diabéticos (línea discontinua).
 




    
       
      
          
    
 
 
       
 









6.5.6.2. Correlación entre el tamaño del halo y la AV en el grupo de diabéticos
Como se muestra el análisis de la regresión lineal múltiple por pasos hacia adelante la
disminución en la AV mesópica de alto contraste (AVAC) se asoció de forma independiente
con el aumento del tamaño del disco del halo en el grupo de diabéticos (R
2
= 38,0%, F(1,29) 
=17,3, p = 0,0003) (Figura 6.4).
Figura 6.4: El radio del disco del halo respecto a la AVAC mesópica en el grupo de diabéticos.
AVAC: agudeza visual de alto contraste; control (línea continua), diabéticos (línea discontinua).
 




     
 
         
       
      
           
      
     
     
    
       
       
     
     
 
        
     
 
     
 
 
      
      
 















    
 
 
    
    
     
 
6.5.7. La capacidad diagnóstica del tamaño del disco del halo y la AV
mesópica
Se analizó la capacidad diagnóstica del disco del halo y de la AV mesópica mediante el 
cálculo del área bajo la curva (ABC) ROC. La ABC fue estadísticamente significativa para el 
tamaño del disco del halo, la AVAC y AVBC mesópica (0,66, 0,72, 0,65, respectivamente)
(Tabla 6.11). Se compararon las ABC’s del tamaño del disco del halo y la AV mesópica de
alto y bajo contraste y no se observaron diferencias estadísticamente significativas entre las
ABC’s de las tres mediciones (Tabla 6.11). Esto indica que las tres mediciones tienen una 
buena capacidad diagnóstica para diferenciar entre los sujetos sanos y los sujetos diabéticos
de tipo 2 sin retinopatía. Para diferenciar entre los controles (sanos) y los diabéticos, los 
puntos de corte fueron: > 1,99, > 0,47 y > 0,90 para el tamaño del disco del halo y la AVAC
y AVBC mesópica, respectivamente. En la tabla 6.12, se muestra la sensibilidad y la 
especificidad de los tres puntos de corte. La representación gráfica de las ABC’s para las tres 
mediciones se muestra en la figura 6.5.
Tabla 6.11: Áreas bajo la curva ROC para el tamaño del halo y la AV mesópica.
ABC (±EE) IC 95% P-valor
Diferencia entre las 
ABC’s
Tamaño del halo 0,66 (±0,07) 0,53 - 0,79 0,02
P > 0,05AV AVAC 0,72 (±0,06) 0,59 - 0,84 0,002
mesópica AVBC 0,65 (±0,07) 0,52 - 0,78 0,03
AVAC: agudeza visual de alto contraste; AVBC: agudeza visual de bajo contraste; ABC: área bajo la curva; EE: error estándar; IC 95%: 
intervalo de confianza de 95%
Tabla 6.12: Los puntos de corte, sensibilidad y especificidad para el tamaño del halo y la AV mesópica.
Sensibilidad % Especificidad %
Punto de corte
(IC 95%) (IC 95%)
Tamaño del disco del halo
> 1,99 66,7 (48,2-82,0) 66,7 (48,2-82,0)
(log arcmin)
AV AVAC > 0,47 81,8 (64,5-93,0) 55,9 (37,9-72,8)
mesópica
AVBC > 0,90 61,3 (42,2-78,2) 66,7 (49,0-81,4)
(logMAR)
















Figura 6.5: La curva ROC para el tamaño del halo y la AV mesópica.
ABC: área bajo la curva; AVACM: agudeza visual alto contraste mesópica; AVBCM: agudeza visual bajo contraste mesópica.
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6.6. Discusión 
6.6.1. Diferencia en la media del tamaño del disco del halo entre los dos 
grupos
Los hallazgos del presente estudio mostraron un aumento en el tamaño del disco del halo
que fue estadísticamente significativo en los diabéticos tipo 2 sin retinopatía y con un nivel
de glucosa controlado y buena AV estándar. No se encontró ningún estudio que midiera el 
tamaño del disco del halo en los diabéticos tipo 2 sin retinopatía.
6.6.2. Comparación del tamaño del disco del halo entre subgrupos de edad
Se encontró que el envejecimiento afectó al aumento del tamaño de halo, es decir que el
tamaño del halo será más grande con la edad avanzada y esto concuerda con los resultados de
un estudio previo.
143 
Cuando se comparó el tamaño del disco del halo en cada grupo por 
separado, el grupo control mostró sólo un tamaño del disco del halo que es significamente 
mayor en el grupo de 57-62 años que en el grupo de 51-56 años (1,99 vs 1,84 log arcmin, p <
0,05). En el grupo de diabéticos se encontró un tamaño del disco del halo que fue
significativamente mayor en el grupo de edad 69-74 años que en el grupo de 57-62 años (2,18 
vs 1,94). No se encontraron estudios previos que compararon el aumento del tamaño del halo
en los diabéticos tipo 2 sin retinopatía.
La media del tamaño del disco del halo y su rango en el grupo de control fueron inferiores a 
4, 7, 13 
los de estudios previos en sujetos sanos (Tabla 6.13). En comparación con los sujetos 
sanos, en el presente estudio; Puell et al.
143 
tenían en su estudio un mayor tamaño muestral,
una media de edad más joven y con un rango más amplio. Por el contrario, Palomo-Álvarez 
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et al.
219 
tenían una media de edad mayor y se incluyeron sujetos mayores de 70 años (rango
de edad 58-76 años en comparación con el presente estudio 48-70).




Media del tamaño del disco del halo ± DE (rango)
Logarcmin arcmin [grados°]
111,6 ±39,8 (66-220) 
[1,86±0,70 (1,1-3,7)°]
Puell et al.,2013143‡ 147




(50-59) =113,5 ± 37,5
(60-69)=139,4 ± 40,2
(70-79)=160,4 ± 35,5









2,10 ± 0,16 (1,81, 2,4) ---­
1,96 ± 0,12 (1,82-2,20) (mediana = 1,94) 95,9 ± 26,9 (66,0-159,5) (mediana = 88,0) 
[1,60 ± 0,45 (1,1-2,66) (mediana = 1,47) °]




(45-50)= 1,90 ± 0,07
(51-56)=1,84 ± 0,04
(45-50)= 79,8 ± 17,0
(51-56)=69,7 ± 9,8
(57-62)= 1,99 ± 0,03 (57-62)= 101,6 ± 6,2
(63-68)= 1,99 ± 0,03 (63-68)= 100,3± 6,7
(69-74)= 2,16 ± 0,10 (69-74)= 143,0 ± 24,1
†: 1 cd/m2; ‡: 5 cd/m2 
Los resultados del aumento en el tamaño del disco del halo en los diabéticos pueden ser 
atribuidos a la presencia precoz de cataratas, ya que el proceso de formación de cataratas se 
acelera en los diabéticos y es más pronunciado con la progresión de la retinopatía
223 
especialmente cuando hay una hiperglucemia sostenida que afectará al metabolismo del 
224 219 
cristalino y a un aumento en el tamaño del disco del halo. Sin embargo, el nivel de
glucosa en el grupo de diabéticos en el presente estudio se había controlado bien y los sujetos
control y los diabéticos tenían una media del tamaño del disco del halo que fue menor
(controles: 1,96±0,12, [rango 1,82, 2,2; mediana =1,94]; diabéticos: 2,06±0,17, [rango 1,82, 
2,39; mediana = 2,04]) que el reportado por Palomo-Álvarez et al. en sujetos sanos y aquellos
con cataratas, respectivamente (2,10±0,16 [rango:1,81, 2,40]; 2,40±0,18, [rango: 1,88, 
2,60]).
219 
Por lo tanto, se excluye la posibilidad del efecto de la catarata en los resultados del
presente estudio, dado que tampoco se encontró ninguna diferencia entre los controles y los 
diabéticos en la SC en las frecuencias espaciales bajas (la sección 5 de la tesis) y los tipos de 
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cataratas causan una reducción en la sensibilidad al contraste en todas las frecuencias 
espaciales.
225 
Se concluye que, en el presente estudio los diabéticos tipo 2 sin retinopatía
muestran significativamente un tamaño del disco del halo que es 0,44° (0,10 logarcmin, o, 26,6
arcmin) mayor que los controles.
6.6.3. Comparación del tamaño del disco del halo en relación con la duración
de la diabetes
El tamaño del disco del halo no fue relacionado con la duración de la diabetes. No se
encontró ningún estudio que midiera el tamaño del disco del halo en los diabéticos para
comparar tal correlación como en el presente estudio.
6.6.4. Comparación del tamaño del disco del halo en relación con subgrupos 
de la HbA1c
El tamaño del disco del halo estaba relacionado con la HbA1c en la muestra total pero no
se encontró ninguna relación en el grupo de diabéticos. No se encontró ningún estudio que




     
    
        
    
    
    
     
        
  
       
           
         
         
       
     
      
        
   
     
    
      
      
        
      
       
6.6.5. Correlación entre el tamaño del disco del halo y la AV mesópica 
En el presente estudio la disminución en la AVBC mesópica fue asociada 
independientemente con un aumento en el tamaño del disco del halo en el grupo control. Esto
concuerda con los resultados de un estudio previo que mostró la misma correlación entre
tamaño de halo y la AVBC mesópica.
222 
En el grupo de diabéticos del presente estudio, la AVAC mesópica fue asociada
independientemente con un aumento del tamaño del disco del halo. No se encontró ningún
estudio que midiera el tamaño del disco del halo en los diabéticos para comparar tal
correlación como en el presente estudio.
Como se ha excluido la suposición de la posibilidad de cataratas anteriormente y también
como la AV refleja la función de la retina central, sería de esperar que la correlación entre la 
disminución en AVAC mesópica y el aumento en el tamaño del disco del halo reflejara una
implicación en el nivel de la retina más que en los medios oculares. Esto significa que el
aumento en el tamaño del disco del halo que fue encontrado en los diabéticos en el presente 
estudio se debe al daño temprano a la retina neural antes de la aparición de la retinopatía,
221 
en este caso en los fotorreceptores dado su papel en la AV central. Esta suposición fue basada 
en las conclusiones de un estudio reciente por Hwang et al.
221 
que midió el straylight
intraocular en pacientes diabéticos con y sin retinopatía en los ojos pseudofáquicos y se 
concluyó que el nivel de dispersión de luz fue mayor en sujetos diabéticos sin retinopatía
(después de la operación de cataratas) en comparación con las sujetos sanos, lo cual presenta 
la dispersión de luz como un factor de riesgo en la diabetes y muestra su sensibilidad para
detectar el daño temprano causado por la diabetes en la retina antes de la aparición de la 
retinopatía.
221 
Principalmente, el straylight y el tamaño del disco del halo son dos pruebas
219, 222 
visuales diferentes que miden aspectos relacionados con la calidad de visión en las
220, 226-228 
lentes intraoculares antes y después de la cirugía de cataratas. Sin embargo, los 
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resultados del presente estudio y el de Hwang et al.
221 
sugieren que la luz dispersada, en los 
dos mediciones del straylight y del tamaño del halo, están involucrado en el nivel retiniano en 
los diabéticos.
6.6.6. La capacidad diagnóstica del tamaño del disco del halo y la AV
mesópica
La capacidad diagnóstico del tamaño del disco del halo y de la AV mesópica para
diferenciar entre los sujetos sanos y los sujetos diabéticos sin retinopatía fue bastante buena.
Aunque no se encontraron diferencias significativas en la ABC de las tres mediciones, la AV 
mesópica de alto contraste mostró el mayor valor de la ABC y la sensibilidad más alta. No se
encontró ningún estudio que evaluara la capacidad diagnóstica del tamaño del disco del halo
y de AV mesópica en diabéticos tipo 2 sin retinopatía.
6.7. Conclusiones
En conclusión, los diabéticos tipo 2 sin retinopatía y con buen nivel de AV estándar
muestran un tamaño del disco del halo que es mayor que los controles y que se correlaciona
con los cambios en el nivel glucémico. La asociación independiente significativa entre la AV
mesópica y el tamaño del disco del halo puede sugerir que el tamaño del halo esté
relacionado con los primeros cambios neurorretinianos que preceden a la retinopatía.
Además, el tamaño del disco del halo y la AV mesópica tienen la misma capacidad 
diagnóstica para detectar la disfunción visual precoz en diabéticos tipo 2 sin retinopatía.
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7. El campo visual y su capacidad diagnóstica en los diabéticos tipo 2 sin




Investigar el cambio en el campo visual (CV) y evaluar su capacidad diagnóstica en los
diabéticos tipo 2 sin retinopatía utilizando la perimetría FDT.
Métodos 
Se reclutó un total de 29 controles y 17 diabéticos tipo 2 sin retinopatía. Se examinó un ojo
de cada sujeto con la perimetría FDT utilizando el programa del umbral completo C-20. Se 
compararon la media de la sensibilidad de cada localización del CV, la desviación media
(DM), la desviación estándar del patrón (DEP) y la duración de la prueba entre los dos 
grupos. Se calculó el área bajo la curva (ABC) de la curva ROC para evaluar el valor 
diagnóstico de la perimetría FDT.
Resultados
La media de la sensibilidad de algunas localizaciones del CV fueron significativamente
reducidas en el grupo diabético. No hubo diferencia en la DM entre los dos grupos. La DEP
fue significativamente peor en los diabéticos que en los controles (t (44) = 2,13, p = 0,04). No
hubo diferencia en el tiempo de la prueba. Los valores de ABC para DM y DEP fueron 0,31 y 
0,74, respectivamente y el punto de corte de la DEP fue > 3,63 decibelios.
Conclusión
La perimetría FDT fue capaz de detectar la disminución temprana en la sensibilidad de los
localizaciones del CV en diabéticos tipo 2 sin retinopatía, utilizando el índice de DEP para
diferenciar entre los sujetos sanos y los diabéticos tipo 2 sin retinopatía. Esto refleja su
utilidad como una herramienta clínica en la detección de la disfunción retiniana temprana en 
los diabéticos tipo 2 antes de la aparición de la retinopatía.
119
 
   
     
   
     
     
   
     
  
   
    
      
    
   
    
    
       
      
     
      
      
      
  
       
   
     
7.2. Introducción 
La progresión de la retinopatía diabética tiene un efecto directo sobre la calidad de la
visión en los diabéticos, y con el tiempo, causará problemas relacionados con visión, tales
como disminución en la visión central y periférica.
229 
Por lo tanto, sería de esperar que en los
diabéticos con retinopatía hubiera cambios del campo visual (CV). Algunos estudios 
mostraron pérdidas localizadas de la sensibilidad del CV en los diabéticos con retinopatía 
230, 231 232
diabética de fondo y con edema macular clínicamente significativo. Sería de esperar
también que hubiera disminuciones localizadas de la sensibilidad en algunos localizaciones 
del CV en los diabéticos sin retinopatía,
164 
lo que sugiere un daño neurosensorial retiniano 
58, 159 
antes de la aparición de cualquier retinopatía. Estos resultados fueron concluidos para el
“sistema de s-cono periférico” y la “sensibilidad cromática” utilizando el estímulo azul sobre
amarillo (puntos azules sobre un fondo Amarillo; la Perimetría Automatizada de Longitud de
Onda Corta-PALOC [SWAP en inglés]) y la perimetría blanco-blanco usando el analizador
230-232 
del CV de Humphrey.
Aunque el consenso de los estudios previos estaba de acuerdo con las disminuciones 
localizadas de la sensibilidad en el CV en los diabéticos, el énfasis en estos estudios fue en
230-232 
las pérdidas en el CV en diabéticos con retinopatía o diabéticos sin retinopatía que 
fueron seguidos y luego desarrollaron retinopatía,
233 
y por lo tanto las conclusiones de estos 
estudios fueron generalizadas y centradas en la progresión de la retinopatía.
La diferencia entre los instrumentos del CV y/o estímulos utilizados para detectar pérdidas de
la sensibilidad en el CV sería una fuente de variabilidad cuando se comparen los resultados
entre los diferentes instrumentos: algunos instrumentos mostrarían una pérdida en un punto 
en el CV mientras que otros instrumentos no.
231 
Otro aspecto es el tipo de diabetes, ya que 
230, 234 231
algunos estudios estudiaron los diabéticos tipo 1 y los demás los diabéticos tipo 2, ya 




      
       
    
    
     
  
     
     
     












Por lo tanto, no hay información suficiente sobre las pruebas del CV y su capacidad
diagnóstica en los diabéticos tipo 2 sin retinopatía. Esto sería útil para detectar clínicamente
los cambios tempranos en la retina antes de la aparición de retinopatía con una técnica rápida 
y fiable como la perimetría de tecnología de duplicación de frecuencia (FDT) y evaluar su 
capacidad diagnóstica para diferenciar entre los diabéticos tipo 2 sin retinopatía y los sujetos 
235 
sanos. 
La naturaleza del diseño del estímulo en la perimetría FDT (una rejilla de con frecuencia
espacial baja modulada a alta frecuencia temporal
235
) permite la evaluación de la función
22, 89, 160 
retiniana interna. Por tanto, el objetivo de este estudio es investigar el cambio en el 


















    
       
          
   
     
   
          
     
     
7.3. Métodos
7.3.1. Sujetos
Se reclutó un total de cuarenta y seis sujetos: veintinueve controles normales (15 hombres y 
14 mujeres) y diecisiete diabéticos tipo 2 sin retinopatía (10 hombres y 7 mujeres).
7.3.2. Procedimiento de selección y criterios de inclusión
El proceso de selección y los criterios de inclusión están descritos en las secciones 3.4
y 3.5.
7.3.3. La perimetría de tecnología de duplicación de frecuencia (FDT)
Se utilizó la perimetría de tecnología de duplicación de frecuencia (FDT) (Welch Allyn 
Inc., Skaneateles, Nueva York, EE.UU., Carl Zeiss Meditec, Dublin, California, EE.UU.) 
para examinar el CV. Las condiciones de iluminación del laboratorio fueron bajas. El
perímetro FDT tiene las ventajas de ser fiable, fácil de administrar e interpretar y no se ve
148, 162 
afectado por el error refractivo o la catarata. La perimetría FDT mide los 20° del CV
central. Se utilizó el programa de umbral completo C-20 pero antes de empezar la medida se
examinó con el programa de screening. Se dividieron las localizaciones del CV en 17; central 
(C) dentro de 5° (región macular), 8 nasales (N1, N2,...N8) y 8 temporales(T1, T2, …T8)151, 
164, 236 236
y cada cuadrado de los 8 nasales y 8 temporales tiene una área de 10° x 10°. Se 
determinó el contraste mínimo necesario para detectar el estímulo en cada localizacion del







      




     
       
           
      






Figura 7.1: Ilustración de las 17 localizaciones del CV.
(N: el campo nasal; C: área central 5°; T: el campo temporal; Redibujada de: Adams et al.236 y Johnson et al.151) 
7.3.3.1. Índices globales
La desviación media (DM) y la desviación estándar del patrón (DEP) son los índices
globales que se utilizaron para diferenciar entre un CV normal y uno defectuoso.
162 
La DM es
la media del aumento o disminución en el CV en general, y la DEP mide el cambio en
diferentes localizaciones del CV.
163 
Se compararon los valores de la DM y de la DEP de cada 





      
    
          
    
      
     
 
 
    
 
 
   
    
    
          
        
   
     
 
    
  
   
     
  
7.3.3.2. Errores de fijación y puntos de falsos negativos y positivos
Se consideraron fiables los resultados del FDT cuando no había más de 1 de 6 errores de 
fijación (16%), no más de 1 de 6 (16%) y no más de 1 de 3 (33%) de las respuestas falsa
positivas y negativas, respectivamente y, si no, se repitió la perimetría FDT.
164 
La respuesta de falsa positiva es cuando el sujeto aprieta el botón de la respuesta aunque no 
haya estímulo presentado, y la respuesta de falsa negativa es cuando el sujetos no responde a 
113, 237 
la presentación del estímulo debido al cansancio o/y falta la atención.
7.3.4. La duración de la prueba del campo visual
Se comparó el tiempo de examen entre el grupo control y el grupo diabético.
7.4. Análisis de datos 
Se utilizó la media ± desviación estándar (DE) para comparar entre el grupo control y de 
los diabéticos y se incluyeron también el mínimo y el máximo en las tablas de las variables
analizadas. Los valores comparados fueron la DM, la DEP y la media de cada localización en
el CV. Se calculó el área bajo la curva (ABC) de las curvas Característica Operativa del
Receptor (ROC) trazadas para DM y DEP, para evaluar la capacidad diagnóstica de la 
perimetría FDT para diferenciar entre sujetos sanso y sujetos diabéticos tipo 2 sin retinopatía. 
El nivel de significación utilizado fue de p < 0,05. 
Se utilizaron el software estadístico SPSS versión 22 para Windows (SPSS Inc., IBM, 
Somers, NY) y el software de Statgraphics Centurion versión 17.1.08 (Statpoint 
Technologies, Inc., Warrenton, Virginia, EE.UU), para realizar el análisis de datos. Se utilizó




   
  
         
        
     
 
 




   
     
    
    
      




















7.5.1. Datos demográficos de la muestra de sujetos
La tabla 7.1 muestra las características generales del grupo de control y los diabéticos. No
hubo diferencias significativas entre los dos grupos en la edad, el género, AVMC y el ESRx.
La HbA1c fue mayor en los diabéticos en comparación con el grupo control (HbA1c: prueba 
U de Mann-Whitney = 15,0; p < 0,001).
Tabla 7.1: Datos demográficos de la muestra de sujetos.
Media ± DE, (min., max.)
p-valor
Controles (n=29) Diabéticos (n=17)
Género (h / m) 15 / 14 10 / 7 1,00† 
Edad (años) 60,76 ± 4,80 (52, 68) 63,41 ± 5,56 (54, 71) 0,10‡ 
AVMC (decimal) 1,16 ± 0,15 (1,00, 1,50) 1,08 ± 0,10 (1,00, 1,20) 0,09‡ 
ESRx (dioptrías) - 0,02 ± 1,81 (-4,37, +3,00) - 0,34 ± 2,21 (-4,62, +2,13) 0,59‡ 
Duración de la diabetes (años) --- 8,35 ± 4,83 (4, 20) --­
5,65± 0,31 (5,1, 6,3) 6,68 ± 0,60 (5,9, 7,8)
HbA1c (%) < 0,001§ 
(mediana = 5,7) (mediana = 6,5)
IMC [Kg/(m)2] 26,79 ± 3,28 (20, 37) 27,35 ± 3,84 (19, 3) 0,60‡ 
†: Prueba de chi-cuadrado de Pearson; ‡: prueba T de student para muestras independientes; §: Prueba U de Mann-Whitney.
125
 
   
      
       
   
     




         
  
     
 
   
     
 
    
    
    
    
    
     
    
    
 
    
    
    
    
    
    
    









       
 
      
7.5.2. La media de la sensibilidad de las localizaciones del campo visual
Hubo diecisiete ubicaciones en el CV central 20°: el central foveal 5°, ocho ubicaciones
nasales y ocho ubicaciones temporales. La tabla 7.2 muestra la media ± DE y la mediana de 
las diecisiete ubicaciones del CV. Se mostró una diferencia significativa entre los grupos
controles y de los diabéticos en algunas ubicaciones del CV (las ubicaciones en el CV con un 
sombreado gris mostradas en la figura 7.2).
Tabla 7.2: La media de la sensibilidad de las localizaciones del CV en los dos grupos.
Localización del CV
Media ± DE (min, max); [mediana] (en decibelios: dB)
Controles (n=29) Diabéticos (n=17)
p-valor†
Fóvea F 27,72 ± 2,83 (22, 33); [29] 26,77 ± 3,65 (19, 33); [26] 0,29
N1 26,21 ±3,60 (19, 36); [26] 24,06 ± 3,15(18, 29); [24] 0,06
N2 27,41 ± 3,01 (23, 36); [28] 27,94 ± 1,52 (26, 31); [28] 0,49
N3 27,03 ± 3,05 (21, 33); [28] 25,18 ± 2,74 (22, 31); [26] 0,04*
Nasal
N4 25,83 ± 3,67 (18, 32); [28] 23,41 ± 4,17 (13, 30); [24] 0,04*
N5 25,52 ± 2,85 (21, 31); [27] 23,59 ± 3,48 (18, 31); [23] 0,04*
N6 26,52 ± 2,85 (19, 32); [26] 26,65 ± 2,55 (22, 31); [26] 0,94
N7 26,45 ± 3,40 (19, 33); [26] 25,53 ± 2,90 (22, 31); [25] 0,34
N8 23,90 ± 2,90 (19, 29); [24] 23,94 ± 3,36 (21, 30); [23] 0,90
T1 24,62 ± 3,36 (20, 32); [24] 22,06 ± 3,70 (17, 30); [21] 0,02*
T2 25,62 ± 3,70 (18, 32); [27] 23,00 ± 3,84 (17,30); [21] 0,02*




25,93 ± 4,08 (17,38); [26] 
25,28 ± 3,40 (18, 31); [26]
25,18 ± 2,88 (21, 30); [25]
24,41 ± 3,59 (18, 30); [24]
0,45
0,39
T6 26,79 ± 3,47 (19, 33); [28] 25,88 ± 3,52(22, 32); [26] 0,34
T7 28,90 ± 2,86 (23, 36); [29] 27,18 ± 4,22 (19, 32); [27] 0,27
T8 25,86 ± 3,48 (19, 33); [25] 25,53 ± 3,45 (18, 31); [25] 0,77
†: Prueba U de Mann-Whitney; *: estadísticamente significativo
Figura 7.2: Ilustración de la diferencia en la sensibilidad de las 17 localizaciones del CV.
(las cuadrados con un sombreado gris muestran una disminución significativa de la sensibilidad de algunas localizaciones del CV; N: el
campo nasal; C: área central 5°; T: el campo temporal; Redibujada de: Adams et al.236 y Johnson et al.151)
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7.5.3. Desviación media (DM) y desviación estándar del patrón (DEP)
No hubo diferencia estadísticamente significativa en la DM entre los dos grupos. El grupo 
diabético mostró un aumento significativo en la DEP en comparación con el grupo control.
Se muestran las diferencias de medias de la DM y de la DEP en la tabla 7.3, (T de student
para muestras independientes).
Tabla 7.3: La media de la DM y DEP en los dos grupos.
Media ± DE (min, max) ICdif. 95%Índice 
Mediadif.±EEdif. t(gl = 44) p-valor
global Controles Diabéticos Inferior Superior 
3,53 ± 0,64 3,89 ± 0,36
DEP - 0,36 - 0,70 - 0,02 -2,13 0,039
(2,63, 5,05) (3,31, 4,65)
-1,92 ± 1,79 -2,87 ± 1,49
DM 0,96 - 0,08 1,99 1,86 0,069
(-5,74, 2,31) (-5,77, 0,35)




     
   




       
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
 
7.5.4. Errores de fijación y puntos de falsos negativos y positivos
No se encontró ningún error de fijación significativo (>1 de 6 errores). También, no se
encontró ninguna respuesta(s) falsa negativa o positiva en los dos grupos. La tabla 7.4
muestra los errores de fijación, respuestas falsas negativas y positivas en los dos grupos. 
Tabla 7.4: Errores de fijación, falsos negativos y positivos en los dos grupos.
Paciente Grupo Error de fijación Falso positivo Falso negativo
1 Control 0 0 0
2 Control 0 0 0
3 Control 1 0 0
4 Control 0 0 0
5 Control 0 0 0
6 Control 0 0 0
7 Control 0 0 0
8 Control 0 0 0
9 Control 0 0 0
10 Control 0 0 0
11 Control 0 0 0
12 Control 0 0 0
13 Control 0 0 0
14 Control 1 0 0
15 Control 0 0 0
16 Control 0 0 0
17 Control 0 0 0
18 Control 1 0 0
19 Control 0 0 0
20 Control 0 0 0
21 Control 1 0 0
22 Control 0 0 0
23 Control 1 0 0
24 Control 0 0 0
25 Control 0 0 0
26 Control 0 0 0
27 Control 0 0 0
28 Control 0 0 0
29 Control 0 0 0
30 Diabético 0 0 0
31 Diabético 0 0 0
32 Diabético 0 0 0
33 Diabético 0 0 0
34 Diabético 0 0 0
35 Diabético 0 0 0
36 Diabético 0 0 0
37 Diabético 0 0 0
38 Diabético 1 0 0
39 Diabético 0 0 0
40 Diabético 0 0 0
41 Diabético 0 0 0
42 Diabético 0 0 0
43 Diabético 0 0 0
44 Diabético 1 0 0
45 Diabético 0 0 0
46 Diabético 0 0 0
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7.5.5. La duración de la prueba del CV
La duración de la prueba del CV no mostró diferencia significativa entre los dos grupos (U 
de Mann-Whitney,Tabla 7.5).
Tabla 7.5: Tiempo de examen en los dos grupos.
Duración (minutos)









7.5.6. La duración de la prueba del CV en relación con la duración de la 
diabetes y la HbA1c
No se encontró ninguna diferencia significativa en el tiempo de la prueba en relación con la
duración de la diabetes (Kruskal-Wallis = 1,59, p = 0,81). En cuanto a la hemoglobina
glicosilada, tampoco se encontró ninguna diferencia significativa en el tiempo de la prueba en
relación con los niveles de la HbA1c (Kruskal-Wallis = 4,14, p = 0,25).
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7.5.7. Diferencia en la DM y la DEP según la duración de la diabetes.
Con el fin de comparar la DM, la DEP y las sensibilidades de las ubicaciones del CV
(central, nasal y temporal) en relación con la duración de la diabetes, se dividió la duración de 
la diabetes en cinco grupos; grupo 1: 4 - 7 años; grupo 2: 8 - 11 años; grupo 3: 12 - 15 años;
grupo 4: 16 - 19 años; y el grupo 5: ≥ 20 años. 
No se encontraron diferencias significativas en el grupo de diabéticos en la DM (F(5, 45) = 
0,90, p = 0,49), la DEP (F(5, 45) = 1,13, p = 0,36) y las sensibilidades foveal (F(5, 45) = 1,06, p =
0,40), nasal (F(5, 45) = 1,10, p = 0,42) y temporal (F(5, 45) = 0,90, p = 0,43) en relación con la
duración de la diabetes.
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7.5.8. Diferencia en la DM y la DEP en el grupo diabético según la HbA1c.
Con el fin de comparar la DM, la DEP y las sensibilidades de las ubicaciones del CV
(central, temporal y nasal) en relación con la HbA1c, se subdividió la HbA1c en seis grupos:
grupo 1: 5,0 - 5,6%, grupo 2: 5,7 - 6,3%, grupo 3: 6,4 - 7,0%, grupo 4: 7,1 - 7,7%, grupo 5:
7,8 - 8,4% y grupo 6: 8,5 - 9,1% (Tabla 7.6).
La DEP demostró una diferencia estadísticamente significativa en relación con la HbA1c [F(4,
45) = 3,65, p = 0,012] y los diabéticos con la HbA1c 5,7- 6.3% y 6,4-7,0% y 7,8-8,4% (grupos
2, 3, y 5) tenían los valores de la DEP que fueron significativamente mayores en comparación 
con el grupo control (grupo 1: 5,0 - 5,6%) (Tabla 7.6). No se encontraron diferencias 
significativas en la DM ni las sensibilidades de las ubicaciones del CV (central, nasal y 
temporal) en relación con la HbA1c.
Tabla 7.6: La DEP según la HbA1c.
Grupo HbA1C n = 67 Media ± EE (limites del IC 95%)
Grupo1 5,0 - 5,6 12 3,22 ± 0,15 (3,01, 3,43)
Grupo2 5,7 - 6,3 23 3,77 ± 0,11 (3,62, 3,93)
Grupo3 6,4 - 7,0 8 3,84 ± 0,18 (3,57, 4,10)
Grupo4 7,1 - 7,7 2 3,85±0,37 (3,33, 4,37)
Grupo5 7,8 - 8,4 1 4,65 ± 0,52 (3,91, 4,37)
Grupo6 8,5 - 9,1 0 --­
95% de la diferencia significativa mínima de Fisher (LSD)
Comparaciones Diferencias ± Limites
grupo1 – grupo2* -0,55 0,37
grupo1 – grupo3* -0,62 0,48
grupo1 – grupo5* -1,43 1,09
* diferencia estadísticamente significativa
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7.5.9. La correlación entre la DEP y la HbA1c en la muestra total
La figura 7.3 muestra la asociación entre la DEP y la HbA1c. La DEP se correlacionó
positivamente con la HbA1c en la muestra total (F(1,43) = 16,21, p = 0,0002, R
2
= 27,9%,) pero 
no se encontró ningún correlación en el grupo de diabéticos (F(1,16) = 0,87, p = 0,37, R
2
= 
5,5%, r = 0,23). 
Figura 7.3: La correlación entre la DEP y la HbA1c en la muestra total.
( DEP = 1,17 + 0,40 x HbA1c)
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7.5.10. La capacidad diagnóstica de la perimetría FDT
Se calcularon las ABC de las curvas Característica Operativa del Receptor (ROC) para la
DM y la DEP. El área bajo la curva (ABC) fue estadísticamente significativa para la DEP
(0,74), mientras que no lo fue para la DM (0,31) (Tabla 7.7). Se compararon las áreas bajo la
curva de la DEP y la DM y se encontró una diferencia entre la DEP y la DM que es
estadísticamente significativa entre la ABC de la DEP y de la DM (Tabla 7.8). Esto indica 
que la DEP tiene una buena capacidad diagnóstica para diferenciar entre los sujetos sanos y
los diabéticos tipo 2 sin retinopatía. El punto de corte para la DEP fue mayor de 3,63 dB
(DEP > 3,63) con una sensibilidad de 88% y una especificidad de 72%, (Tabla 7.9). La
representación gráfica de la ABC para la DM y la DEP se muestra en la figura 7.4.
Tabla 7.7: La ABC para la DM y la DEP.
ABC (±EE) IC 95% P-valor
DM 0,31 (±0,08) 0,15 - 0,47 1,96
DEP 0,74 (±0,07) 0,60 - 0,89 0,007
ABC: área bajo la curva; EE: error estándar; DM: desviación media; DEP: desviación estándar del patrón; IC 95%: intervalo de confianza 
de 95%
Tabla 7.8: Diferencia entre la ABC de la DEP y de la DM.
Diferencia en el ABC 
IC 95% Z-valor p-valor
[DEP-DM] (±EE)
0,43 (±0,11) 0,22 - 0,65 3,95 < 0,0001
EE: error estándar; DM: desviación media; DEP: desviación estándar del patrón; IC 95%: intervalo de confianza de 95%
Tabla 7.9: El punto de corte de la DEP, la sensibilidad y la especificidad.
DEP (dB)
Punto de corte Sensibilidad % (IC 95%) Especificidad% (IC 95%)
> 3,63 dB 88 (63,6 - 98,5) 72 (52,8 - 87,3)














Figura 7.4: La curva de ROC para la DM y la DEP.
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7.6. Discusión
7.6.1. La disminución en la sensibilidad en las ubicaciones del campo visual 
Los resultados del presente estudio mostraron una disminución en algunas ubicaciones del 
CV y el defecto del CV no fue cuadrante específico, es decir, que no sigue ningún tipo de 
defecto en el CV. Sin embargo, hubo dos puntos temporales y un punto nasal con menor
sensibilidad significativa en los cuadrantes superiores del CV y sólo dos puntos nasales en el 
campo inferior. Las áreas localizadas en el CV que mostraron una disminución de la 
sensibilidad en el presente estudio están de acuerdo con los estudios previos en relación con 
58, 159 
el daño neurosensorial que precede a la aparición de la retinopatía. Algunos estudios han
demostrado que la región de la retina superior en los diabéticos es más susceptible al daño
163, 203, 231, 238 
vascular en comparación con la región inferior de la retina. Otros, demostraron
que las pérdidas localizadas de la sensibilidad en el CV fueron aparentes en los diabéticos en
general, pero más pronunciadas en los sujetos diabéticos con retinopatía diabética de
230, 231 232 
fondo y los sujetos con edema macular clínicamente significativo. Estos resultados se 
obtuvieron para el “sistema de s-cono periférica” y la “sensibilidad cromática” usando el 
estímulo azul sobre un fondo amarillo (PALOC) y la perimetría blanco-blanco usando el
230-232 
analizador del CV Humphrey. También, en PALOC, se sugirió que la causa de la 
pérdida localizada de la sensibilidad del CV con una sensibilidad foveal normal del “sistema
de conos S” se debió a los problemas de la retina y no a los efectos de la coloración 
231 239 
amarillenta del cristalino. Realini et al. usaron un método de puntuación para encontrar 
si hubo una diferencia entre los controles y los diabéticos con y sin retinopatía utilizando el 
programa C-20 en el perímetro FDT en el que la puntuación más alta significa un CV peor.
Los diabéticos con y sin retinopatía mostraron una puntuación significativamente más alta
(peor CV) que los controles, pero el tipo de diabetes no se especificó.
239 
Aunque los estudios
previos estaban de acuerdo en las disminuciones localizadas en la sensibilidad del CV en
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diabéticos, sin embargo, los énfasis fueron en las pérdidas en la sensibilidad del CV
230-232 
relacionadas con la retinopatía, o los diabéticos sin retinopatía que fueron seguidos y 
luego desarrollaron retinopatía.
233 
Por lo tanto, las conclusiones de estos estudios fueron 
generalizadas y se centraron en el grupo con retinopatía lo que podría indicar que no se 
encontrará ninguna diferencia en el grupo sin retinopatía.
Las diferencias entre los instrumentos y/o los estímulos utilizados para detectar pérdidas en la
sensibilidad del CV sería una fuente de variabilidad cuando se comparen los resultados entre
los diferentes instrumentos. Algunos instrumentos mostrarían una pérdida en el CV mientras 
que otros no lo harían.
231 
Otro aspecto es el tipo de diabetes o algunos estudios examinaron el
230, 234 231 
CV en los diabéticos tipo 1 y los demás examinaron los diabéticos tipo 2 ya que hay 




   
  
     
  
   
       
        
       
        
          
      
     
   
   
     
     
   
      
        
     
       
     
    
      
 
7.6.2. Cambios de los índices globales de la perimetría FDT en los diabéticos
7.6.2.1. Cambios en la desviación media
En el presente estudio no se encontró ninguna diferencia significativa en la desviación
media (DM) entre los controles y los diabéticos tipo 2 sin retinopatía. Algunos estudios 
mostraron una disminución en la DM que fue estadísticamente significativa, mientras que
otros estudios no lo hicieron. Trick et al.
163 
no mostraron ninguna disminución significativa
de la DM para los diabéticos de tipo 1 y 2 en comparación con los controles y la única
diferencia encontrada fue entre los grupos juntos “sin o con retinopatía mínima” y el grupo
con la retinopatía de fondo. Sin embargo, si el grupo sin retinopatía no fuera combinado con
el grupo con retinopatía mínima, podría no mostrar ninguna diferencia en la DM. Afrashi et
al.
240 
examinaron un grupo de diabéticos tipo 1 sin retinopatía y un grupo de controles usando 
la perimetría acromática (blanco-blanco) y la perimetría azul-amarillo usando el analizador 
de CV Humphrey. No se encontraron diferencias significativas en la DM usando la perimetría
acromática (blanco-en-blanco), mientras que la perimetría azul-amarillo mostró una
disminución significativa en la sensibilidad de la DM en el grupo de diabéticos en
comparación con los controles. Nitta et al.
241 
no mostraron diferencias en la DM para los 
diabéticos tipo 2 sin retinopatía usando la perimetría azul-amarillo, pero mostraron que la
DM se relacionaba con el aumento de la duración de la diabetes y de la hemoglobina 
glicosilada en la perimetría azul-amarillo. Parravano et al.
242 
mostraron que la DM se redujo
significativamente en sujetos diabéticos tipo 1 sin retinopatía en comparación con los sujetos 
sanos examinando con el Humphrey Matrix FDT y el analizador del CV Humphrey (blanco­
en-blanco). Parravano et al.,
243 
en un estudio longitudinal en el que examinaron el efecto 
prolongado de la diabetes tipo 1 en la estructura y la función de la retina, mostraron que la 
DM en la perimetría Humphrey Matrix FDT y la perimetría CV Humphrey (blanco- en­
blanco) no fueron diferentes después de cinco años de seguimiento en los diabéticos tipo 1 
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sin retinopatía en comparación con los controles. Hellgren et al.
244 
examinaron el CV en un
estudio de seguimiento en los diabéticos tipo 1 y 2 con y sin retinopatía. Sus resultados 
mostraron una disminución significativa en la DM en los diabéticos con y sin retinopatía.
Stem et al.
161 
encontraron una disminución de la DM en los diabéticos tipo 1 con y sin 
retinopatía usando la perimetría FDT. Pinilla et al.
164 
no encontraron ninguna diferencia en la 
DM entre los controles y los diabéticos tipo 1 sin retinopatía utilizando el programa de
umbral de C-20 en el perímetro FDT. Los estudios que no encontraron diferencias 
significativas en la DM están de acuerdo con los hallazgos del presente estudio, aunque se 
utilizaron diferentes instrumentos. En cuanto al tipo de diabetes, sólo hubo dos estudios que 
examinaron los diabéticos tipo 2 (sin retinopatía) que no encontraron diferencias en la
241, 244
DM, mientras que otros estudios examinaron los diabéticos tipo 1 con y sin 
161, 163, 240 
retinopatía.

En la tabla 7.10 se muestran los hallazgos de los estudios previos del CV en los diabéticos
 




      
 
  


























































































































   























Tabla 7.10: Estudios previos del CV en los diabéticos que comparan con el presente estudio en la DM.
Duración de 
El aparato Tipo de diabetes y media de media de Hallazgos de la 
Autor, año la diabetes 
utilizado grado de RD (n) edad (años) HbA1c% DM
(años)
el analizador del 
Trick et al., 1990163 
CV Humphrey
Control - No se encontró 
jóvenes (20), 33,5 ± 6,57 ninguna diferencia 
mayores (20) 32,8 ± 8,73 entre T1 y T2
T1: 8,7±1,44 - Se encontró una 
RD mínima + NRD 36,6 ± 4,60 7,9 ± 4,05 8,1 ± 1,00 diferencia 
(21) significativa entre 
RDF (8) 57,6 ± 6,45 15,3 ± 5,94 7,6 ± 0,97 el grupo de RD 
T2: 8,7 ± 1,09 mínima+NR y el
RD mínima +NR 54,4 ± 7,91 4,2 ± 1,51 grupo de RD
(17)
 
RDF (11) 55,8 ± 8,32 11,5 ± 9,43
 
- No se encontró 
el analizador del ninguna diferencia 
CV Humphrey en la perimetría 
Perimetría Control (30) acromática 
Afrashi et al., 2003240 31,039 ± 5,2 3,78 ± 3,1 6,2 ± 1,83
acromática (blanco- T1 NRD (43) - ↓ en la perimetría
blanco) y cromática cromática en
(azul-amarillo) comparación con
los controles
No se encontró 
el analizador del ninguna diferencia 
CV Humphrey en la perimetría 
Perimetría Control (33) 41,7 ± 6,8 acromática y la
Nitta et al., 2006241 3,4 ± 4,2 7,8 ± 2,4
acromática (blanco- T2 NRD (33) 41,2 ± 6,3 perimetría 
blanco) y cromática cromática en
(azul-amarillo) comparación con
los controles
↓ en el Humphrey
Humphrey Matrix 
Matrix perimetry y
perimetry y el 
Control (30) 35,87± 8,59 12,23± el analizador del 
Parravano et al, 2008242 analizador del CV 7,38 ± 1,19





Humphrey Matrix No se encontró 
perimetry y el ninguna diferencia 
Parravano et al., 2013243 analizador del CV T1 NRD (30) ≥ 18 17,4 ± 13 7,42 ± 1,22 entre el valor del
Humphrey inicio del estudio y 
(blanco-blanco) después de 5 años
Control (30) No se encontró 
T1 NRD (55) 27,1 ± 9,1 7,78± ninguna diferencia 
Pinilla et al., 2013164 Perimetría FDT 11.06 ± 5.8
T1 MA (18) 26,6 ± 8,3 1,33 entre T1 y los
controles
el analizador del 57 ± 11* 13 ± 12 * 7,6 ± 1,1* ↓ después de 3-5 
Hellgren et al., 2014244 T1 (12) y T2 (62)
CV Humphrey 61 ± 11** 17 ± 12** 7,6 ± 1,1** años en T1 y T2
Control (23)
↓ en T1 en 
T1 NRD (16) 48 ± 20
Stem et al., 2016161 Perimetría FDT 14 ± 6,7 7,9 ± 1,0 comparación con
T1 RDL (11) 38 ± 13
los controles
T1 RDM (3)
No se encontró 
Control (29) 60,76 ± 4,80 ninguna diferencia 
Presente estudio Perimetría FDT 8,35 ± 4,83 6,68 ± 0,60
T2 NRD (17) 63,41 ± 5,56 en comparación
con los controles
↓: una disminución significativa; CV: campo visual; RD: retinopatía diabética; NRD: sin RD; RDF: RD de fondo; RDP: RD proliferativa; MA:
microaneurismas; RDL: RD leve; RDM: RD moderada; T1: tipo 1; T2: tipo 2; *: inicio del estudio; **: el fin del estudio.
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7.6.2.2. Cambios en la desviación estándar del patrón
La desviación estándar del patrón (DEP) difería significativamente en el grupo de 
diabéticos en comparación con los controles en el presente estudio. La DEP fue diferente en
163, 242, 243 163
los diabéticos tipo 1 y tipo 2 en comparación con los controles. Estas diferencias 
se encontraron en los diabéticos examinados por la perimetría acromática (blanco-en­
163, 240-243 240, 241 
blanco) y la perimetría azul-amarillo. Otros estudios encontraron que la DEP 
163, 164, 242 
fue significativamente mayor en los diabéticos que en los controles. Sin embargo,
cuando los resultados mostraron un aumento significativo en la DEP en los diabéticos, sólo 
163, 231 164 
fue en el grupo de los diabéticos con retinopatía diabética de fondo. Pinilla et al.
encontraron un aumento significativo en la DEP en los diabéticos tipo 1 utilizando el 
programa C-20 de la perimetría FDT y sus resultados fueron comparables a los resultados del
presente estudio. Pinilla et al.
164 
atribuyeron la diferencia significativa en la DEP (y no en la 
MD) a la presencia de una disminución localizada en la sensibilidad de la retina antes de la
aparición de la retinopatía. Aunque el estudio de Pinilla et al fue comparable con los
resultados del presente estudio, los diabéticos examinados en sus estudio fueron diabéticos de 
tipo 1, y por lo tanto no se pudo concluir si los resultados se podrían aplicar a los diabéticos 
tipo 2 sin retinopatía. El grupo de diabéticos examinados en el presente estudio fue de tipo 2 
sin retinopatía y se encontraron pocos estudios que examinaran los diabéticos tipo 2 sin 
163, 241 
retinopatía. Sin embargo, en los estudios previos, ya sea el grupo sin retinopatía fue




duración de la diabetes fue más corta que en el presente estudio. Aunque se encontraron
164, 239, 242, 243 
pocos estudios previos que examinaran los diabéticos con la perimetría FDT, no 
hubo ningún estudio que examinara los diabéticos tipo 2 sin retinopatía usando el programa 




       
   
 





















































































   
 
    






















    
    
 
 




















   
 
 
En la tabla 7.11 se muestran los hallazgos de los estudios previos del CV en los diabéticos
que comparan con el presente estudio en la DEP.
Tabla 7.11: Estudios previos del CV en los diabéticos que comparan con el presente estudio en la DEP.
Tipo de diabetes Duración de 
El aparato media de media de Hallazgos de la 
Autor, año y grado de RD la diabetes 
utilizado edad (años) HbA1c% DEP
(n) (años)
el analizador del 
Trick et al., 1990163 
CV Humphrey
Control 
- ↑ en diabéticos 
jóvenes (20), 33,5 ± 6,57
(T1+T2) en 
mayores (20) 32,8 ± 8,73
comparación con
T1: 7,9 ± 4,05 8,7±1,44
los controles en
RD mínima + 36,6 ± 4,60 15,3 ± 5,94 8,1 ± 1,00
general
NRD (21)
- ↑ en T2 RDF en 
RDF (8) 57,6 ± 6,45 4,2 ± 1,51 7,6 ± 0,97
comparación con
T2: 11,5 ± 9,43 8,7 ± 1,09
los controles (post-




RDF (11) 55,8 ± 8,32
 
- No se encontró 
el analizador del 
ninguna diferencia 
CV Humphrey
ni en la perimetría 
Perimetría Control (30)
Afrashi et al., 2003240 31,039 ± 5,2 3,78 ± 3,1 6,2 ± 1,83 acromática, ni en
acromática (blanco- T1 NRD (43)
cromática (en




No se encontró 
el analizador del 
ninguna diferencia 
CV Humphrey
en la perimetría 
Perimetría Control (33) 41,7 ± 6,8
Nitta et al., 2006241 3,4 ± 4,2 7,8 ± 2,4 acromática y
acromática (blanco- T2 NRD (33) 41,2 ± 6,3
cromática en 




- ↑ en el analizador
del CV Humphrey
La perimetría de 
en comparación
Humphrey Matrix y
Control (30) 35,87± 8,59 con los controles
Parravano et al, 2008242 el analizador del 12,23± 10,83 7,38 ± 1,19






- ↑ en el 
Humphrey Matrix 
Humphrey Matrix 
después de 5 años 
perimetry y el 
- no se encontró 
Parravano et al., 2013243 analizador del CV T1 NRD (30) 39,5 ± 9,2 17,4 ± 13 7,42 ± 1,22
ninguna diferencia 
Humphrey




Control (30) - ↑ en T1 NRD en
27,1 ± 9,1
Pinilla et al., 2013164 Perimetría FDT T1 NRD (55) 11.06 ± 5.8 7,78± 1,33 comparación con
26,6 ± 8,3
T1 MA (18) los controles
Control (23)
↑ en T1 en 
T1 NRD (16) 48 ± 20
Stem et al., 2016161 Perimetría FDT 14 ± 6,7 7,9 ± 1,0 comparación con
T1 RDL (11) 38 ± 13
los controles
T1 RDM (3)
↑ en T2 NRD en
Control (29) 60,76 ± 4,80
Presente estudio Perimetría FDT 8,35 ± 4,83 6,68 ± 0,60 comparación con
T2 NRD (17) 63,41 ± 5,56
los controles
↑: un aumento significativo; CV: campo visual; RD: retinopatía diabética; NRD: sin RD; RDF: RD de fondo; RDP: RD proliferativa; MA: 
microaneurismas; RDL: RD leve; RDM: RD moderada; T1: tipo 1; T2: tipo 2; *: inicio del estudio; **: el fin del estudio.
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7.6.3. La duración de la prueba del CV
No se encontró ninguna diferencia significativa en el tiempo de la prueba entre el grupo de
control y de los diabéticos (mediana 3,42 minutos en ambos grupos, p = 0,67) y lo que indica
que no hubo un efecto de la fatiga en los resultados de la prueba del CV en los dos grupos.
Tampoco se encontró ninguna diferencia significativa en el tiempo de la prueba en relación
con la duración de la diabetes. En cuanto a la hemoglobina glicosilada, tampoco se encontró 
ninguna diferencia significativa en el tiempo de la prueba en relación con los niveles de la
HbA1c. Pinilla et al.
164 
no encontraron diferencia significativa en el tiempo de la prueba entre
el grupo de control y de los diabéticos tipo 1 sin retinopatía (4,33 ± 0,3 vs 4,37 ± 0,4 minutos,
p = 0,69). Sin embargo, se encontraron que las personas con diabetes y con una duración de
diabetes menor de 10 años emplearon menos tiempo que las personas con diabetes y con una
duración de diabetes mayor de 10 años (4,21 ± 0,4 vs. 4.42 ± 0.5 minutos, p = 0,045).
164 
En el
presente estudio no se puede hacer tal comparación como en el estudio de Pinilla et al.
164 
debido al bajo número de sujetos en el grupo de diabéticos con una duración de la diabetes
mayor de 10 años. 
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7.6.4. Diferencia en DM y DEP en el grupo de diabéticos en relación con la
duración de la diabetes
La DM y la DEP no fueron relacionadas con la duración de la diabetes en el presente
estudio. Nitta et al.
241 
mostraron que la DM se relacionó con el aumento de la duración de la
diabetes usando la perimetría azul-amarillo, pero no se encontró ninguna relación entre la 
perimetría blanco-blanco y la duración de la diabetes, lo que indicaría una variabilidad
instrumental en relación con la duración de la diabetes. Podría ser también que la diferencia
encontrada por Nitta et al. es debida al tamaño de la muestra diabética que fue mayor que en 
el presente estudio (45 vs 30). Trick et al.
163 
mostraron que la DEP se correlacionó
positivamente con la duración de la diabetes en los diabéticos de tipo 2. Sin embargo, el 
grupo de diabéticos sin retinopatía fue combinado con el grupo de diabéticos con una
retinopatía mínima, y por tanto podría ser que el grupo con retinopatía mínima derivó la 
correlación positiva entre la DEP y la duración de la diabetes. Hellgren et al.
244 
mostraron en 
un estudio longitudinal que los cambios en el CV no se correlacionaron con la duración de la
diabetes y estos resultados concuerdan con los resultados del presente estudio. Stem et al.
161 
no encontraron ninguna correlación significativa entre la perimetría FDT (Matrix FDP) y la 
duración de la diabetes en los diabéticos con y sin retinopatía lo que también concuerda con
los resultados del presente estudio. Pinilla et al.
164 
encontraron una tendencia (no
significativa) de la DEP a ser mayor en las personas con la duración de diabetes mayor de 15
años en comparación con los menores de 15 años (p = 0,56). Se podría sacar una conclusión 
de estos estudios y es que parece que no sólo la duración de la diabetes es el factor que se
correlaciona con la DM o DEP sino que también la severidad de la retinopatía es un factor 
principal como fue demostrado en los grupos con retinopatía.
Una limitación del presente estudio es el bajo número de sujetos en cada subgrupo de la
duración de la diabetes y que habría dado lugar a no tener una correlación entre la DM o DEP 
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con la duración de la diabetes, o podría ser que la muestra analizada tuviera una duración
corta de la diabetes y que tal correlación no pudiera ser establecida.
7.6.5. Diferencia en DM y DEP en el grupo de diabéticos en relación con la
HbA1c
La DM y la DEP no fueron relacionadas con los subgrupos de la HbA1c en el presente 
161, 164, 244 241 
estudio lo que coincide con otros estudios. Por el contrario, Nitta et al. mostraron 
que la DM fue correlacionado con el aumento de la HbA1c. Parravano et al,
243 
también
mostraron que la DEP fue relacionada con la HbA1c, lo que sugiere que la función de la




   
      
 
         
     
      
     
        
     




    
    
          
      






7.6.6. La capacidad diagnóstica del FDT
La DEP en el perímetro FDT ha demostrado una buena capacidad diagnóstica para
diferenciar entre los sujetos sanos y los diabéticos tipo 2 sin retinopatía en el presente estudio, 
y el valor ABC fue 0,74 (p = 0,007). Pinilla et al.
164 
encontraron un valor ABC de 0,65 (p = 
0,017) para la DEP que es menor que el valor ABC en el presente estudio. La sensibilidad y 
la especificidad de la DEP del presente estudio fueron 88% y 72%, respectivamente, y el 
punto de corte fue > 3,63dB. Pinilla et al.
164 
encontraron que la sensibilidad y la especificidad 
de la DEP fueron 37,3% y 93,3%, respectivamente, con un punto de corte de > 3,99. El grupo
de diabéticos examinado en el presente estudio fue de diabéticos tipo 2 sin retinopatía,
mientras que los diabéticos en el estudio de Pinilla et al. fueron de tipo 1.
7.7. Conclusiones
Los diabéticos tipo 2 sin retinopatía examinados por la perimetría FDT mostraron una
disminución localizada en la sensibilidad en algunos ubicaciones del CV que fueron mayores
en el campo superior que en el campo inferior; esto se refleja en el aumento significativo en
el índice global de la DEP. La DEP también ha mostrado una buena capacidad diagnóstica
para diferenciar entre los sujetos sanos y sujetos con diabetes tipo 2 sin retinopatía.
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8. El espesor retiniano en los diabéticos tipo 2 sin retinopatía y su
correlación con la agudeza visual y la sensibilidad al contraste
8.1. Resumen
Objetivo
Evaluar los parámetros del espesor retiniano (parámetros del espesor macular [subcampos
maculares y la capa de células ganglionares y capa plexiforme interna [CCG-CPI] y la capa
de fibras nerviosas de la retina [CFNR]) y su correlación con la AV y la SC en condiciones 
fotópicas y mesópicas en los diabéticos tipo 2 sin retinopatía.
Métodos
Se reclutó un total de 29 controles y 28 diabéticos tipo 2 sin retinopatía. Se midieron
parámetros del espesor macular [subcampos y CCG+CPI] y la CFNR utilizando la
tomografía de coherencia óptica. Se midió la AVAC y AVBC lejana en condiciones fotópicas
y mesópicas utilizando las cartas logMAR de Bailey-Lovie. Se midió la SC de frecuencias
espaciales bajas de 0,5, 1, y 2 ciclos por grado (cpg) a una distancia de 1 metro de un monitor
que generó las rejillas sinusoidales de 10° mostradas en el centro del monitor, usando un
método psicofísico de escalera de elección forzada de dos alternativas (EF2A) separados por
un intervalo. Se evaluaron las correlaciones del espesor retiniano con la AV y con la SC
usando la regresión lineal múltiple por pasos hacia adelante.
Resultados 
Los diabéticos mostraron una disminución significativa en el espesor de los subcampos
maculares central (C), temporal (T3) e inferior (I3) internos en comparación con los controles 
(C: 258,02±20,8 vs. 271,93±20,0µm, p=0,013; T3: 312,45±12,3 vs. 321,18±16,0µm,
p=0,025; I3: 321,12±14,9 vs. 329,57±15,3µm, p=0,039). No hubo diferencias significativas 
entre los dos grupos ni en el espesor de la media de la CCG-CPI ni en la CFNR.
El subcampo macular temporal externo mostró un aumento que se asoció independientemente
con una disminución de la AVAC y AVBC en los sujetos diabéticos, respectivamente
146
 





     
     
    
  
    
     
  
   
    
       




   
 
  
   







=30,4%, p=0,004). Los controles mostraron un aumento en el
espesor del subcampo nasal externo (N6) al igual que el sector inferotemporal (IT) de CCGPI
y se asociaron independientemente con una mejor AVBC fotópica (N6: R
2 
= 28,5%, p = 
0,005; IT: R
2 
= 27,5%, p = 0,006). No se encontró ninguna correlación entre el espesor
retiniano y la AV mesópica.
Para la SC en condiciones fotópicas, los controles mostraron un aumento en el subcampo
macular superior externo (S6) que se asoció independientemente con una mejor SC a 1 cpg
(R
2 
= 31,3%, p = 0,002). No se encontró ninguna correlación entre el espesor retiniano y la
SC fotópica en el grupo diabético. 
En condiciones mesópicas, los controles mostraron un aumento en el subcampo macular
central que se asoció independientemente con una mejor SC a 0,5 cpg (R
2 
= 66%, p = 0,0001) 
y un aumento en el subcampo macular interno temporal (T3), al igual que el sector 
superotemporal (ST) de CCG-CPI, que se asociaron de forma independiente con una mejor
SC a 1 y 2 cpg, respectivamente (T3: 1 cpg: R2 = 29,9%, p = 0,03; 2 cpg: R2 = 51,2%, p 
<0,001; ST: 1 cpg: R2 = 26,6%, p = 0,005; 2 cpg: R2 = 29,01%, p = 0,003). Los diabéticos
mostraron un aumento en el espesor central del subcampo macular que se asoció




Los diabéticos tipo 2 mostraron una disminución localizada en los subcampos maculares 
central, temporal e inferior internos (3mm interno) en comparación con los controles. La
correlación entre el espesor del subcampo macular externo y la AV son indicativos de un 
proceso inflamatorio temprano en un subconjunto de retinas antes de la aparición de la 
retinopatía. La correlación entre el espesor del subcampo macular central con la SC mesópica
sugiere que las frecuencias espaciales bajas (< 1,5 cpg) mostrarán una mejor SC incluso con
la progresión de la enfermedad antes de la aparición de la retinopatía.
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8.2. Introducción
La evidencia en los estudios muestra que los primeros cambios degenerativos de la retina 
22, 58
preceden a la aparición de la retinopatía diabética. La retina neural se ve afectada
directamente por el metabolismo alterado como consecuencia de la diabetes lo que dará lugar 
a un aumento de la apoptosis (muerte celular) debido a la pérdida neuronal progresiva e
irreversible.
85 
La supervivencia y la función de las células de la retina es mantiene por el 
“equilibrio homeostático” de los estímulos anti-inflamatorios y los estímulos de 
supervivencia.
58 
Sin embargo, en la diabetes habrá una reducción en la entrada de pro-
supervivencia (y el aumento de citoquinas proinflamatorias que son proteínas que estimulan
la inflamación), de quimiocinas y de las respuestas celulares,
58 
y por tanto la muerte de las 
células retinianas (apoptosis) se acelera y la permeabilidad vascular se incrementa como 
resultado de estos procesos, lo que llevará a una visión deteriorada.
58 
Sin embargo, la 
59, 60 
apoptosis neuronal ocurre antes de la vascular debido a la incapacidad de las neuronas 
59, 61
para proliferar lo que resulta en una degeneración crónica como consecuencia de una
perdida neuronal acumulativa.
59 
La pérdida neuronal se refleja por el adelgazamiento de las
86, 87 
capas interiores de la retina. Estas conclusiones se derivan de los estudios en animales
Akita 71
que mostraron un adelgazamiento en las capas internas de la retina en los ratones (Ins2 )
80, 82 
y las ratas diabéticas por STZ, al igual que fueron concluidos para las retinas humanas
80, 88 
con diabetes.
Los estudios que midieron el espesor macular en sujetos diabéticos tipo 2 sin retinopatía
utilizando la tomografía de coherencia óptica (OCT) mostraron unos resultados
inconsistentes. Algunos de estos estudios mostraron un aumento significativo localizado en el
173, 246 
espesor macular, otros estudios mostraron una disminución significativa en el 
247, 248 
espesor y otros no mostraron ninguna diferencia significativa entre los sujetos
249, 250
diabéticos sin retinopatía y los sujetos sanos. Además, en cuanto a la capa de fibras 
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nerviosas de la retina (CFNR), algunos estudios han mostrado unas disminuciones en la
media del espesor y en los sectores de la CFNR
251 
mientras que otros sólo han encontrado 
246, 252-254 
unas disminuciones de los sectores de la CFNR.
Estas inconsistencias podría a ser debidas a las diferencias en el diseño del estudio y la
muestra de los diabéticos examinada, la duración de la diabetes, la hemoglobina glicosilada
y/o el instrumento de la OCT utilizado.
255 
La inconsistencia en los resultados muestra la 
necesidad de investigar más en una muestra de los diabéticos tipo 2 sin retinopatía que es 
bien definida y con un nivel de glucosa bien controlado. Es importante por tanto, una primera 
evaluación de la estructura de la retina neural y de la integridad de la función retiniana a 
través de la medición del espesor de la retina y la evaluación de la función visual y la 
correlación de la estructura (espesor) y la función (visión) para detectar los cambios
tempranos en la retina causada por la diabetes así como también predecir las alteraciones 
futuras que no aparecen en las primeras etapas del inicio de la diabetes.
Las alteraciones en la retina interna y externa han sido demostradas en los diabéticos tipo 2
sin retinopatía como se refleja en los cambios en las medidas de la función visual.
89 
Éstos
incluyeron estudios que mostraron un retraso en el tiempo de transmisión del 
electrorretinografía (ERG) multifocal (mfERG)
256 
y un retraso del tiempo de la adaptación de
257 188, 189 126, 188, 193, 195, 198-200 
la oscuridad y una disminución de la AV y la SC.

Se ha investigado previamente la relación entre la AV y el espesor de la retina utilizando el
 
174-176 
OCT en los diabéticos con edema macular diabético (EMD), en retinopatía diabética





A pesar de eso, el conocimiento de esta correlación es más
importante antes de la progresión de la enfermedad y en nuestro caso antes de la aparición de 
la retinopatía. Sánchez-Tocino et.al.
173 
encontraron que la disminución de la AV fue
correlacionada con un aumento del espesor macular central en los grupos de diabéticos. Esta
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conclusión del aumento del espesor implicaría un edema subclínica o un proceso inflamatorio
temprano en la retina neural.
71 
Sin embargo, la correlación fue concluida para los ojos con la
misma AV sin tomar en cuenta cada grupo por separado (controles y diabéticos con o sin
retinopatía) y por lo tanto es posible que la correlación sea influenciada más por el grupo de 
diabéticos con edema macular. Un estudio muy reciente llevado a cabo en ratones C57BL/6J
encontró un proceso inflamatorio temprano en la retina interna que precedió a las
disfunciones del ERG (potenciales oscilatorios) y vasculares.258 Por lo tanto, sería la hipótesis
que habrá una correlación entre la disminución de AV con el aumento del espesor de la retina 
que explicaría un proceso inflamatorio temprano antes de la aparición de la retinopatía.258 
En general, la correlación entre la sensibilidad al contraste (SC) y el espesor de la retina fue 
evaluada para enfermedades de la retina antes y después del tratamiento, tales como las
membranas epirretinianas que se someten a una vitrectomía,
259 
o para evaluar la SC (antes y
después del tratamiento) para los que se someten a la fotocoagulación con láser debido a un 
edema macular diabético.260 La SC mostró una correlación positiva con el complejo de células
ganglionares de la macula (CCG) en las frecuencias espaciales de 6, 12, 18 cpg y hubo
también una correlación débilmente positiva con la CFNR inferior en frecuencias espaciales
203 203 
de 12 y 18 cpg; la SC en ambas correlaciones fue medida con rejillas sinusoidales.
Ambas correlaciones también fueron demostradas para las frecuencias espaciales altas
203 
y 
las frecuencias espaciales analizadas en su estudio fueron de 1.5; 2; 3; 6; 12 y 18 cpg en
condiciones de iluminación fotópicas. Por lo tanto, existe una falta de información sobre la
correlación de la SC fotópica y mesópica en las frecuencias espaciales bajas y menos de 1,5
cpg, tal como 0,5 y 1 cpg con el perfil del espesor de la retina en los diabéticos tipo 2 sin 
retinopatía.
El propósito del presente estudio es evaluar los parámetros del espesor de la retina
(subcampos maculares, capa de células ganglionares y plexiforme interna [CCGPI] y CFNR)
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en diabéticos tipo 2 sin retinopatía y la correlación del espesor de la retina con la AV y la SC.
El objetivo del presente estudio radica en la importancia de una evaluación clínica temprana 
de la función visual y relacionándola con la estructura de la retina (espesor) para detectar la 
disfunción temprana antes de la aparición de la retinopatía. 
Los resultados del presente estudio implican que, en diabéticos tipo 2 sin retinopatía y buen 
nivel de la AV, el espesor reducido de los subcampos maculares central y el interno de 3 mm
(pericentral) pueden ser detectados en las etapas tempranas de la enfermedad, y la correlación
macular con la AV de bajo contraste con el subcampo macular externo de 6 mm (paracentral) 
es predictivo de un proceso inflamatorio inicial que precede a la aparición de retinopatía.
Además, la correlación entre el espesor del subcampo macular central con la SC mesópica
sugiere que las frecuencias espaciales bajas (< 1,5 cpg) muestran mejor SC incluso con la 
progresión de la enfermedad antes de la aparición de la retinopatía.
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8.3. Métodos
8.3.1. Sujetos
Se reclutó un total de cincuenta y siete sujetos fueron reclutados: veintinueve controles
normales (15 hombres y 14 mujeres) y veintiocho (15 hombres y 13 mujeres) diabéticos tipo
2 sin retinopatía.
8.3.2. Procedimiento de selección y criterios de inclusión
El proceso de selección y los criterios de inclusión están descritos en las secciones 3.4
y 3.5.
8.3.3. Adquisición de los datos del OCT
Se adquirieron los datos del espesor retiniano utilizando el Zeiss Cirrus 4000-HD dominio
espectral OCT (HD-OCT) (Carl Zeiss Meditec, Dublin, CA). Se utilizaron los protocolos de
exploración del cubo macular 512 x 128 (área escaneada 6x6 mm) y el cubo de 200 x 200 de 
disco óptico para obtener los espesores de la macular/CCGPI y de la CFNR, respectivamente.
El protocolo de exploración del cubo macular 512 x 128 fue utilizado para adquirir los 
espesores de los subcampos maculares (sectores) y CCGPI.
Se utilizó el software de Cirrus versión 6.5 para obtener la salida de datos de las imágenes
adquiridas. Para ambos protocolos, se obtuvieron tres medidas consecutivas para cada 
paciente y se tomó la media de las tres.
Se midió objetivamente la calidad de la imagen escaneada por la intensidad de la señal de la
luz retrodispersada por las estructuras oculares (calculado como la relación de señal a 
ruido).
172 
El Cirrus utiliza una escala de intensidad de señal de 0 a 10. Una exploración fiable
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es la que tiene una intensidad de señal de ≥ 6 (en acuerdo con las recomendaciones del 
fabricante)
172 
para ambos protocolos adquiridos. 
Se analizaron los subcampos (sectores) maculares adquiridos por OCT de acuerdo con el
mapa de la cuadrícula del estudio del tratamiento temprano de retinopatía diabética 
(ETDRS).
261
La cuadrícula se compone de un disco de 1 mm central (C); un anillo interno de
3 mm: temporal (T3), nasal (N3), superior (S3), inferior (I3); y un anillo externo de 6 mm:
temporal (T6), nasal (N6), superior (S6), inferior (I6). Los parámetros del espesor CCGPI
fueron la media, media mínima y sectorial (superotemporal (ST), superior (S), superonasal
(SN), inferonasal (EN), inferior (I), inferotemporal (IT)). (Figura 8.1).
261 
Figura 8.1: La cuadrícula de ETDRS para los subcampos maculares.
(Adaptado de Demirkaya et al.261)
8.3.4. Agudeza visual
El procedimiento de la AV está descrito en la sección 4.3.3. 
8.3.5. La sensibilidad al contraste
El procedimiento de la SC está descrito en la sección 5.3.3.
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8.4. Análisis de datos
Se utilizó la media ± desviación estándar (DE) de los parámetros del espesor retiniano
(subcampos maculares, CCGPI, y la CFNR) para comparar entre el grupo de control y de los
diabéticos y se incluyeron también el mínimo y el máximo en las tablas de las variables
analizadas. Por último, las correlaciones entre los parámetros del espesor retiniano y la AV y
SC fueron representadas por gráficos. 
Se aplicó un modelo mixto ANOVA para descartar los efectos principales e interacciones 
significativas entre el grupo de control y de los diabéticos “efectos inter-sujetos” y en los 
espesores de subcampos maculares “efectos intra-sujetos” (localización del subcampo [9
subcampos] X grupo [controles y diabéticos]). Se utilizó la prueba T de student para muestras 
independientes para calcular la diferencia media cuando los efectos principales y/o
interacciones fueron significativos. Los parámetros del espesor de CCGPI fueron comparados 
entre los dos grupos usando la prueba U de Mann-Whitney. Se comparó el espesor de la 
CFNR entre los dos grupos usando la prueba T de student para muestras independientes y se
utilizó un nivel de significación de p < 0,05.  
Las pruebas de correlaciones de Pearson y de Spearman fueron usados para investigar la
asociación entre las variables. Se utilizó el análisis de la regresión lineal múltiple por pasos
hacia adelante para determinar las asociaciones independientes de los parámetros del espesor 
retiniano con la AVAC y AVBC fotópica y mesópica y con la SC fotópica y mesópica en los
grupos de control y de los diabéticos.
Se utilizaron el software estadístico SPSS versión 22 para Windows (SPSS Inc., IBM, 
Somers, NY) y el software de Statgraphics Centurion versión 17.1.08 (Statpoint 
Technologies, Inc., Warrenton, Virginia, EE.UU), para realizar el análisis de datos. Se utilizó




   
  
         
     
     
    
    
 




   
     
    
    
        


















8.5.1. Datos demográficos de la muestra de sujetos
La tabla 8.1 muestra las características generales del grupo de control y de los diabéticos.
No hubo diferencias significativas entre los dos grupos en la edad, el género, la AVMC y el
ESRx. La HbA1c y el IMC fueron significativamente mayores en los diabéticos en
comparación con el grupo control (HbA1c: prueba U de Mann-Whitney = 67, p < 0,001; 
IMC: prueba T de student para muestras independientes = -2,22, p = 0,032).
Tabla 8.1: Datos demográficos de la muestra de sujetos.
Media ± DE (min,, max,)
p-valor
Controles (n=29) Diabéticos (n=28)
Género (h / m) 15 / 14 15 / 13 0,89† 
Edad (años) 59,98 ± 5,97 (47, 70) 62,99 ± 6,16 (47, 72) 0,06‡ 
AVMC (decimal) 1,16 ± 0,17 (1,00, 1,50) 1,09 ± 0,10 (1,00, 1,20) 0,06‡ 
ESRx (dioptrías) - 0,48 ± 1,93 (+ 2,50, - 4,50) - 0,15 ± 2,22 (+ 4,75, - 4,66) 0,54‡ 
Duración de la diabetes (años) NA 8,03 ± 4,45 (4, 20) ­
5,75 ± 0,42 (5,0, 6,7) 6,86 ± 0,74 (5,9, 8,8)
HbA1c (%) < 0,001§ 
(mediana = 5,7) (mediana = 6,7)
IMC [Kg/(m)2] 26,39 ± 3,77 (19,58, 36,51) 28,68 ± 4,08 (19,15, 38,73) 0,03‡ 
†: Prueba de chi-cuadrado de Pearson; ‡: prueba T de student para muestras independientes; §: Prueba U de Mann-Whitney.
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8.5.2. Parámetros del espesor macular
La tabla 8.2 muestra las medias de los valores de las nueve subcampos maculares, la media
y el mínimo de la CCGPI para el control y los grupos de diabéticos. Los análisis del modelo 
mixto de ANOVA mostraron un efecto principal significativo del espesor del subcampo
macular (F = 535,62(8,53), p <0,0001). El grupo de diabéticos, en comparación con los 
controles, mostró una disminución significativa en la media del espesor de los subcampos
maculares (mediadiferencia ± EEdiferencia) central (13,91 ± 5,4 micras (µm), t = 2,57, p = 0,013), 
temporal interno (8,73 ± 3,8 µm, t = 2,30, p = 0,025) e inferior interno (8,45 ± 4,0 µm, t =
2,11, p = 0,039). El espesor de la CCGPI (media, media mínima, y cada uno de los 6
sectores) no mostró diferencias significativas entre los dos grupos.
Tabla 8.2: Media de los espesores maculares y la CCGPI
Subcampos maculares








































































82,56 ± 5,32 80,69 ± 7,07
Media CCGPI‡ (73,00, 92,67) (67,33, 90,67) 0,446
(mediana =84) (mediana =82)
80,68 ± 6,07 77,97 ± 7,18
CCGPI minimum† 0,130
(69,00, 92,33) (62,67, 89,33)
Subcampos maculares: C: central; T3: temporal interno, N3: nasal interno, S3: superior interno, I3: inferior interno; T6: temporal externo, 
N6: nasal externo, S6: superior externo, I6: inferior externo; CCGPI: capa de células ganglionares y plexiforme interna; †: prueba T de 
student para muestras independientes; ‡: Prueba U de Mann-Whitney; *p < 0,05
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8.5.3. Diferencia en el espesor macular según sexo
La tabla 8.3 muestra la media de los espesores maculares y la media y la media mínimum
de la CCGPI en los grupos de control y de los diabéticos, comparadas según sexo. 
En comparación con las mujeres, los hombres mostraron un aumento en el subcampo macular
central total y una disminución en los subcampos maculares externos. En el grupo control, los
hombres mostraron un aumento en los espesores de subcampos maculares central, internos y 
externos en comparación con las mujeres. En el grupo de diabéticos, los hombres mostraron
un aumento en el subcampo macular central total y disminuciones en los subcampos 
maculares internos y externos en comparación con las mujeres. Los espesores media y
mínimo de la CCGPI mostraron una disminución en los hombres en comparación con las
mujeres (Tabla 8.3). La diferencia en los espesores maculares según sexo no fueron 
significativas excepto en el subcampo macular central del grupo de control (Tabla 8.3).
Se calcularon y se presentaron en la tabla 8.3 las medias de los subcampos internos y
externos total como la tendencia en el espesor entre hombres y mujeres en cada subcampo del
3mm interno y del 6mm externo fue la misma.  
























269,7 259,9 0,09 280,6 262,7 0,01* 258,9 257,0 0,82
3mm interno
total 
324,4 324,6 0,95 331,7 324,6 0,15 317,6 324,7 0,24
6mm externo
total 




80,3 83,2 0,16 81,5 83,7 0,26 79,2 82,5 0,31
CCGPI 
mínimum




     
       
       
          
 
     
        
        
     
     
        
  
 




    
    
 
    
     
     
     
     






8.5.4. La media del espesor retiniano según la duración de la diabetes
Con el fin de comparar las medias de los espesores maculares y de los CCGPI según la
duración de la diabetes, se dividió la duración de la diabetes en cinco grupos; grupo 1: 4 - 7 
años; grupo 2: 8 - 11 años; grupo 3: 12 - 15 años; grupo 4: 16 - 19 años; y el grupo 5: ≥ 20 
años. 
Se pretendía comprobar si hubo una disminución en la media del espesor macular con una
duración de diabetes más larga. No se encontró ninguna diferencia significativa en la media
del subcampo macular central en relación con una duración de la diabetes más larga. Sin 
embargo se encontró una diferencia de 18µm entre el grupo control y el grupo 1 de diabéticos
(4 - 7 años), mostrando una disminución del subcampo macular central con los diabéticos en 
comparación con los controles. Los subgrupos con la duración de la diabetes > 7 años tenían
menos número de sujetos.











271,93 ± 3,81 (266,51, 277,341)
252,97 ± 5,14 (245,68, 260,26)
18,96 ± 12,8*
Grupo2 8-11 7 263,24 ± 7,76 (252,22, 274,26)
Grupo3 12-15 2 271,00 ± 14,53 (250,38, 291,62)
Grupo4 16-19 2 271,50 ± 14,53 (250,88, 292,12)
Grupo5 ≥ 20 1 249,33 ± 20,54 (220,17, 278,50)
* diferencia en el espesor estadísticamente significativa usando el 95% la diferencia significativa mínima de Fisher (LSD)
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El subcampo macular 3mm interno mostró una diferencia significativa entre los diferentes 
grupos de duración de la diabetes (F(5,55)= 2,94, p = 0,021) (Tabla 8.5). Los grupos con la 
duración de diabetes 4 - 7 y ≥ 20 años mostraron una disminución del subcampo macular
interno en comparación con los controles. El grupo con la duración de diabetes 8-11 años
mostró un aumento en el subcampo macular interno en comparación con el grupo con la
duración de diabetes de 4 - 7 años. El grupo con la duración de diabetes de 8 - 11 años mostró
una disminución del subcampo macular interno en comparación con el grupo con la duración
de diabetes de ≥ 20 años. Hay una tendencia general que muestra una disminución gradual en
el espesor con una duración la diabetes de > 7 años.
Tabla 8.5: La media del espesor del subcampo macular 3mm interno según la duración de la diabetes
Subcampo macular 3mm interno
Grupo Duración de la diabetes n Media±EE (limites del IC 95%)
Control 0 28 328,16±2,35 (324,82, 331,50)
Grupo1 4-7 16 318,86±3,11 (314,44, 323,28)
Grupo2 8-11 7 330,35±4,70 (323,67, 337,03)
Grupo3 12-15 2 324,75±8,80 (312,25, 337,25)
Grupo4 16-19 2 313,75±8,80 (301,25, 326,25)
Grupo5 ≥20 1 294,17±12,44 (276,50, 311,84)
95% La diferencia significativa mínima de Fisher (LSD)
Comparación Diferencia ± Limites
control – grupo1* 9,29 7,83
control – grupo2 -2,19 10,56
control – grupo3 3,41 18,29
control – grupo4 14,41 18,29
control – grupo5* 33,90 25,44
grupo1 – grupo2* -11,48 11,33
grupo1 – grupo3 -5,89 18,75
grupo1 - grupo4 5,11 18,75
grupo1 – grupo5 24,69 25,76
grupo2 – grupo3 5,60 20,04
grupo2 – grupo4 16,60 20,04
grupo2 – grupo5* 36,18 26,72
grupo3 – grupo4 11,00 24,99
grupo3 – grupo5 30,58 30,61




   
  
     
    
    
     
      
      
       
     
      




         
   
    
    
    
    
    
    
    
      
   
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
    
  
El subcampo macular de 6 mm externo mostró una diferencia significativa entre los 
diferentes subgrupos de la duración de la diabetes (F(5,55)= 3,24, p = 0,013) (Tabla 8.6).
Las diferencias significativas fueron encontradas entre algunos subgrupos y el grupo de
control u otros subgrupos de la duración de la diabetes. El grupo con la duración de diabetes 
de ≥ 20 años mostró una disminución en el subcampo macular externo en comparación con
los controles. El grupo con la duración de diabetes de 8 - 11 años mostró un aumento en el 
subcampo macular externo en comparación con el grupo con la duración de diabetes de 4 - 7 
años. Los grupos con la duración de diabetes de 16 - 19 y de ≥ 20 años mostraron una 
disminución en el subcampo macular externo en comparación con el grupo de la duración de
8 - 11 años. El grupo con la duración de diabetes ≥ 20 años mostró una disminución en el 
subcampo macular externo en comparación con el grupo con la duración de diabetes de 12 ­
15 años. Hay una tendencia general que muestra una disminución gradual en el espesor con
una duración de la diabetes de > 7 años.
Tabla 8.6: La media del espesor del subcampo macular 6mm externo según la duración de la diabetes
Subcampo macular 6mm externo
Grupo Duración de la diabetes n Media±EE (limites del IC 95%)
Control 0 29 282,85±2,2 (279,72, 285,97)
Grupo1 4-7 16 276,67±2,9 (272,46, 280,87)
Grupo2 8-11 7 289,07±4,5 (282,71, 295,43)
Grupo3 12-15 2 287,21±8,4 (275,31, 299,11)
Grupo4 16-19 1 261,67±11,9 (244,85, 278,49)
Grupo5 ≥20 1 249,92±11,9 (233,10, 266,74)
95% La diferencia significativa mínima de Fisher (LSD)
Comparación Diferencia ± Limites
control – grupo1 6,18 7,41
control – grupo2 -6,22 10,02
control – grupo3 -4,36 17,39
control – grupo4 21,18 24,20
control – grupo5* 32,93 24,20
grupo1 – grupo2* -12,41 10,78
grupo1 – grupo3 -10,55 17,84
grupo1 - grupo4 15,00 24,53
grupo1 – grupo5* 26,75 24,53
grupo2 – grupo3 1,86 19,08
grupo2 – grupo4* 27,4 25,44
grupo2 – grupo5* 39,15 25,44
grupo3 – grupo4 25,54 29,14
grupo3 – grupo5* 37,29 29,14




       
     
      
     
   
 
    
 
       
     
     
    
    
    
    
  
   












La media del espesor de la CCGPI mostró una diferencia significativa entre los diferentes 
subgrupos de duración de la diabetes (Kruskal-Wallis = 13,07, p = 0,023) (Tabla 8.7). El 
grupo con duración de la diabetes 16 - 19 años mostró una disminución significativa del 
CCGPI en comparación con el grupo de diabéticos de 8 - 11 años. Hay una tendencia general
que muestra una disminución gradual en el espesor con una duración la diabetes de > 7 años.
Tabla 8.7: La media de la CCGPI según la duración de la diabetes 
Media CCGPI
Duración de la diabetes n Media ±EE (limites del IC 95%)
Control 0 29 82,56 ± 1,02 (81,11, 84,01)
Grupo1 4-7 17 80,51 ± 1,34 (78,61, 82,41)
Grupo2 8-11 7 86,33± 2,08 (83,38, 89,29)*
Grupo3 12-15 2 79,50 ± 3,90 (73,97, 85,03)
Grupo4 16-19 2 69,33 ± 3,90 (63,81, 74,86)*
Grupo5 ≥ 20 1 69,33 ± 5,51 (61,52, 77,15)
Los intervalos de confianza de 95% de Bonferroni
Comparación Diferencia ± Limites




    
      
         
         
     
      
  
 
         
        
    
      
     
  
 
       
      
      
      
      
      
      
      
      
   





8.5.5. La media del espesor retiniano en relación con la HbA1c
Con el fin de comparar las medias de los espesores maculares según la hemoglobina 
glicosilada, se subdividió la HbA1c en seis grupos: grupo 1: 5,0 - 5,6%, grupo 2: 5,7 - 6,3%, 
grupo 3: 6,4 - 7,0%, grupo 4: 7,1 - 7,7%, grupo 5: 7,8 - 8,4% y grupo 6: 8,5 - 9,1%
(Tabla 8.8). Se encontró una diferencia total que fue estadísticamente significativa en el
espesor del subcampo macular central en relación con el nivel de la HbA1c (F(5,56)= 2,45, p =
0,046).
El subcampo macular central mostró un adelgazamiento que fue estadísticamente
significativo en el grupo de diabéticos con la HbA1c de 7,1 - 7,7% (grupo 4) en comparación
con el grupo control (grupo1) (Tabla 8.8). Los subcampos maculares internos y externos no
fueron diferentes según el nivel de la HbA1c (subcampos maculares internos: F(5,55)= 1,00, p 
= 0,43; subcampos maculares externos: F(5,55)= 0,94, p = 0,46 ), y el espesor de la CCGPI
tampoco cambió significamente según el nivel de la HbA1c (Kruskal-Wallis = 4,04, p =
0,54).
Tabla 8.8: La media del subcampo macular central según la HbA1c
Grupo HbA1c n Media±EE (limites del IC 95%)
Grupo1 5 - 5,6 12 277,56±5,81 (269,30, 285,81)
Grupo2 5,7 - 6,3 21 265,07±4,39 (258,83, 271,31)
Grupo3 6,4 - 7,0 14 266,61±5,38 (258,97, 274,25)
Grupo4 7,1 - 7,7 7 249,19±7,61 (238,38, 260,0)
Grupo5 7,8 - 8,4 2 250,33±14,24 (230,12, 270,55)
Grupo6 8,5 - 9,1 1 235,67±20,14 (207,08, 264,26)
95% La diferencia significativa mínima de Fisher (LSD)
Comparaciones Diferencia ± Limites




   
  
              
       
   












8.5.6. La correlación entre el espesor del subcampo macular central y la 
HbA1c en la muestra total
La figura 8.2 muestra la asociación entre el espesor del subcampo macular central y la
HbA1c. El subcampo macular central se correlacionó negativamente con la HbA1c en la
muestra total (F(1,56) = 14,6, p = 0,0003, R
2
= 21%,) pero no se encontró ningún correlación en 
el grupo de diabéticos (F(1,27) = 2,76, p = 0,11, R
2
= 9,6%, r = - 0,31). 
Figura 8.2: La correlación entre el espesor del subcampo macular central y la HbA1c en la muestra total.
( C = 340,2 – 11,92 x HbA1c )
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8.5.7. Capa de fibras nerviosas de la retina (CFNR)
Se muestran en la tabla 8.9 los valores de la media de la capa de fibras nerviosas de la
retina (CFNR) y su sectores y sectores de la hora. No hubo diferencias significativas entre los 
controles y los diabéticos en las valores de la CFNR mostrado por la prueba t para muestras 
independientes.
Tabla 8.9: La media de la CFNR y los sectores.
Media ± DE (µm)
p-valor† 
Control (n=27) Diabético (n=30)
CFNR 89,93 ± 8,6 88,57 ± 7,1 0,52
S 108,33 ± 13,9 107,18 ± 13,8 0,76
Sectores de CFNR I 118,20 ± 13,7 115,08 ± 11,9 0,36
T 64,51 ± 9,3 61,27 ± 9,8 0,77
N 70,14 ± 9,5 69,39 ± 9,3 0,21
CH01 88,05 ± 16,6 89,77 ± 16,5 0,70
CH02 86,12 ± 17,5 81,99 ± 14,8 0,34
CH03 60,38 ± 9,39 58,86 ± 9,07 0,54
CH04 64,23 ± 10,6 67,61 ± 12,2 0,27
CH05 91,64 ± 16,4 90,36 ± 18,8 0,79
CH06 129,25 ± 24,3 130,06 ± 22,0 0,90Sectores de la
hora de CFNR CH07 133,35 ± 18,2 128,47 ± 17,4 0,31
CH08 65,74 ± 13,3 61,95 ± 12,8 0,28
CH09 50,41 ± 7,08 47,46 ± 8,4 0,16
CH10 77,37 ± 12,9 74,66 ± 13,9 0,45
CH11 129,94 ± 22,05 125,02 ± 21,6 0,40
CH12 107,00 ± 26,9 106,71 ± 22,5 0,97
Sectores de CFNR: S: superior; I: inferior; T: temporal; N: nasal; †: prueba T de student para muestras independientes
8.5.8. La media de CFNR según la duración de la diabetes y la HbA1c
El espesor de la CFNR no fue relacionado ni con la duración de la diabetes (F(5,56)= 0,12, p
= 0,99) ni con la HbA1c (Kruskal-Wallis = 3,60, p = 0,61).
164
 
    
     
  
     




        




   
 
    
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     
     







8.5.9. Las correlaciones entre los parámetros del espesor retiniano y la AV
8.5.9.1. La correlación de Pearson de la AV y el espesor retiniano en los dos 
grupos
Se calcularon los coeficientes de correlación de Pearson para evaluar las correlaciones entre 
los espesores de los subcampos maculares (Tabla 8.10) y la AVAC y AVBC fotópica, y entre
los parámetros del espesor de la CCGPI y la AVAC y AVBC fotópica de alto y bajo contraste 
para los grupos control y de los diabéticos.
Tabla 8.10: Correlación entre los espesores de los subcampos maculares y los parámetros de la CCGPI y la AV 
fotópica en los dos grupos.
Agudeza visual 




Control Diabético Control Diabético
C -0,20 (0,31) 0,20 (0,32) -0,11 (0,60) 0,18 (0,38)
T3 -0,24 (0,22) 0,35 (0,07) -0,42 (0,033) 0,44 (0,026)
N3 -0,15 (0,45) 0,26 (0,18) -0,19 (0,34) 0,40 (0,036)
S3 -0,24 (0,21) 0,25 (0,21) -0,46 (0,019) 0,37 (0,057)
I3 -0,06 (0,76) 0,36 (0,06) -0,20 (0,31) 0,51 (0,008)
T6 -0,22 (0,25) 0,49 (0,01) -0,39 (0,047) 0,55 (0,003)
N6 -0,26 (0,17) 0,27 (0,17) -0,44 (0,02) 0,37 (0,057)
S6 -0,36 (0,06) 0,23 (0,24) -041(0,035) 0,35 (0,073)
I6 -0,10 (0,057) 0,43 (0,025) -0,28 (0,15) 0,47 (0,015)
CCGPI
media -0,26 (0,17) 0,26 (0,19) -0,49 (0,001) 0,28 (0,16)
minimum -0,29 (0,13) 0,22 (0,26) -0,43 (0,026) 0,18 (0,38)
ST -0,35 (0,07) 0,17 (0,38) -0,46 (0,016) 0,19 (0,35)
S -0,25 (0,18) 0,15 (0,45) -0,42 (0,003) 0,18 (0,37)
SN -0,27 (0,17) 0,22 (0,26) -0,48 (0,013) 0,25 (0,21)
IN -0,25 (0,18) 0,25 (0,20) -0,49 (0,009) 0,31 (0,12)
I -0,10 (0,61) 0,28 (0,14) -0,31 (0,11) 0,33 (0,09)
IT -0,30 (0,11) 0,35 (0,07) -0,53 (0,004) 0,29 (0,14)
AVAC: agudeza visual de alto contraste; AVBC: agudeza visual de bajo contraste; Secotores de la CCGPI: ST: superotemporal;
 




      
  
     
       
 
    
        
  
       
        
      









   
 
    
     





     
     
     
     




     
     
 
 
8.5.9.2. Los resultados de la regresión lineal múltiple por pasos hacia adelante
en los en los dos grupos
Se utilizó el análisis de regresión lineal múltiple por pasos hacia adelante para encontrar 
algún subcampo macular asociado independientemente con la AVAC y AVBC fotópica y 
mesópica.
En el grupo de control, se encontró un aumento en el espesor del subcampo macular nasal 




En el grupo diabético, se encontró un aumento en el espesor del subcampo macular temporal 
externo (T6) que se asoció independientemente con una peor AVAC y AVBC fotópicas
(AVAC: F = 7,33, p = 0,012, R
2
= 23,4%; AVBC: F =10,05, p = 0,004, R
2
= 30,4%). Se
resumieron los resultados de las regresiones en la tabla 8.11.
No se encontró ninguna correlación entre el espesor de la retina y la AV mesópica. 
Tabla 8.11: Resumen de los resultados de las regresiones entre los subcampos maculares y la AV fotópica en los dos
grupos.
Agudeza visual 
El coeficiente de correlación de Pearson (p-valor)
AVAC AVBC
Subcampos 
Control Diabético Control Diabético
maculares






N3 ---­ ---­ ---­ ---­
S3 ---­ ---­ ---­ ---­
I3 ---­ ---­ ---­ ---­
T6 ---­ ---­ ---­ ---­
N6 ---­ ---­
R2 = 28,5%
p = 0,005 
---­
S6 ---­ ---­ ---­ ---­
I6 ---­ ---­ ---­ ---­
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8.5.9.3. La asociación entre el espesor del subcampo macular externo y la AV
La figura 8.3 y la figura 8.4 muestran la asociación entre el espesor del subcampo macular
temporal externo (T6) y la AVAC y AVBC fotópica en los grupos control y de los diabéticos. 
El subcampo macular T6 se correlacionó negativamente con la AVBC en el grupo de control








Figura 8.3: La asociación entre el espesor macular de T6 y la AVAC.







Figura 8.4: La asociación entre el espesor macular de T6 y la AVBC.
AVBC vs T6 (AVBC diabético = - 0,79 + 0,004 x T6; AVBC control = - 0,77 - 0,003 x T6)
167
 
     
      
       
    
      
      
    

















8.5.9.4. La asociación entre los parámetros del espesor de la CCGPI y la AV
No se encontró ninguna correlación en el análisis de regresión lineal múltiple entre
ninguno de los parámetros del espesor de la CCGPI y la AVAC y AVBC en el grupo 
diabético. Se mostró por el análisis de regresión lineal múltiple por pasos hacia adelante que
el espesor del sector inferotemporal (IT) fue el único parámetro de CCGPI asociado 
independientemente con la AVAC fotópica (F = 9,10, p = 0,006, R
2 
= 27,5%) en el grupo 
control. Se muestra en las figuras 8.5 y 8.6 la asociación entre el espesor del sector IT de la 















          




   



















Figura 8.6: La asociación entre el espesor del IT de la CCGPI y la AVBC.
AVBC vs IT (AVBC grupo de control = 0,79 - 0,008 x IT).
8.5.9.5. La asociación entre el espesor de la CFNR y la VA
No hubo correlación significativa mostrada por la regresión lineal múltiple por pasos hacia 
adelante entre los parámetros de la CFNR y AV.
169
 
    
 
   
    
       
       
      
 




   
 
      
         
         
         
            
           
          
            
          
        
       
       
        
          
          
       
          
         







8.5.10. Las correlaciones entre los parámetros del espesor retiniano y la SC
8.5.10.1.La correlación de Pearson de la SC y el espesor retiniano
Se calcularon los coeficientes de correlación de Pearson para evaluar las correlaciones
entre los espesores de los subcampos maculares y la sensibilidad al contraste (SC) fotópica y
mesópica y entre los parámetros del espesor de la CCGPI y la SC fotópica y mesópica para
los grupos control y de los diabéticos (Tabla 8.12 y Tabla 8.13).
Tabla 8.12: Correlación entre los parámetros del espesor macular y la SC fotópica y mesópica en las tres frecuencias 
espaciales en el grupo control.
Sensibilidad al contraste
 





0,5 cpg 1 cpg 2 cpg 0,5 cpg 1 cpg 2 cpg
C1avg 0,26 (0,18) 0,43 (0,02) 0,43 (0,02) 0,59 (0,001) 0,51 (0,006) 0,56 (0,002)
T3avg 0,09 (0,66) 0,27 (0,17) 0,39 (0,04) 0,55 (0,003) 0,55 (0,003) 0,63 (0,0003)
N3avg 0,12 (0,55) 0,34 (0,07) 0,26 (0,18) 0,51 (0,006) 0,46 (0,01) 0,58 (0,001)
S3avg 0,09 (0,63) 0,34 (0,07) 0,24 (0,22) 0,45 (0,02) 0,44 (0,02) 0,56 (0,002)
I3avg 0,09 (0,64) 0,23 (0,24) 0,33 (0,08) 0,40 (0,03) 0,44 (0,02) 0,56 (0,002)
T6avg 0,14 (0,48) 0,46 (0,01) 0,15 (0,44) 0,35 (0,07) 0,45 (0,02) 0,35 (0,07)
N6avg 0,15 (0,45) 0,54 (0,003) 0,17 (0,38) 0,28 (0,15) 0,37 (0,05) 0,45 (0,02)
S6avg 0,24 (0,21) 0,56 (0,002) 0,17 (0,39) 0,23 (0,25) 0,32 (0,09) 0,46 (0,01)
I6avg 0,12 (0,54) 0,37 (0,06) 0,11 (0,58) 0,14 (0,49) 0,25 (0,20) 0,33 (0,09)
CCGPI
media 0,19 (0,33) 0,27 (0,17) 0,19 (0,34) 0,24 (0,22) 0,33 (0,09) 0,45 (0,02)
minimum 0,25 (0,20) 0,25 (0,20) 0,19 (0,35) 0,20 (0,31) 0,25 (0,19) 0,43 (0,02)
ST 0,24 (0,22) 0,37 (0,05) 0,36 (0,06) 0,36 (0,06) 0,52 (0,01) 0,54 (0,003)
S 0,21 (0,28) 0,30 (0,12) 0,23 (0,25) 0,19 (0,34) 0,31 (0,11) 0,43 (0,02)
SN 0,15 (0,45) 0,28 (0,15) 0,05 (0,81) 0,19 (0,34) 0,20 (0,31) 0,37 (0,05)
IN 0,21 (0,29) 0,20 (30) 0,02 (0,91) 0,20 (0,31) 0,18 (0,36) 0,36 (0,06)
I 0,09 (0,65) 0,09 (0,65) 0,07 (0,71) 0,05 (0,81) 0,12 (0,56) 0,30 (0,12)
IT 0,11 (0,56) 0,23 (0,25) 0,18 (0,37) 0,33 (0,09) 0,38 (0,05) 0,40 (0,03)








   
 
      
         
           
         
         
             
       
            
        
         
       
         
         
          
           
          
          
         











Tabla 8.13: Correlación entre los parámetros del espesor macular y la SC fotópica y mesópica en las tres frecuencias 
espaciales en el grupo de diabéticos. 
Sensibilidad al contraste
 





0,5 cpg 1 cpg 2 cpg 0,5 cpg 1 cpg 2 cpg
C1avg 0,01 (0,98) 0,04 (0,84) 0,23 (0,25) 0,37 (0,06) 0,26 (0,19)
T3avg -0,12 (0,54) -0,002 (0,99) -0,09 (0,64) 0,42 (0,03) 0,17 (0,39) 0,20 (0,32)
N3avg -0,08 (0,70) -0,0002 (1,0) -0,05 (0,81) 0,42 (0,03) 0,20 (0,32) 0,20 (0,31)
S3avg -0,14 (0,50) -0,02 (0,92) -0,12 (0,55) 0,37 (0,06) 0,16 (0,42) 0,18 (0,37)
I3avg -0,04 (0,83) 0,06 (0,76) -0,08 (0,68) 0,29 (0,14) 0,15 (0,44) 0,19 (0,33)
T6avg -0,16 (0,43) -0,15 (0,46) -0,23 (0,26) 0,27 (0,18) 0,09 (0,67) 0,10 (0,64)
N6avg -0,32 (0,10) -0,17 (0,39) -0,22 (0,26) 0,28 (0,16) 0,13 (0,51) 0,14 (0,48)
S6avg -0,22 (0,27) -0,12 (0,54) -0,20 (0,32) 0,24 (0,23) 0,10 (0,63) 0,10 (0,62)
0,43 (0,03)
I6avg -0,17 (0,40) -0,10 (0,62) -0,19 (0,35) 0,28 (0,15) 0,11 (0,60) 0,15 (0,45)
CCGPI
media 0,04 (0,83) 0,12 (0,54) 0,02 (0,92) 0,13 (0,50) 0,10 (0,61) 0,16 (0,42)
minimum 0,06 (0,77) 0,13 (0,50) 0,03 (0,88) 0,19 (0,32) 0,15 (0,44) 0,26 (0,18)
ST 0,15 (0,43) 0,18 (0,36) 0,06 (0,76) 0,12 (0,54) 0,10 (0,61) 0,11 (0,57)
S 0,07 (0,71) 0,16 (0,41) 0,04 (0,82) 0,10 (0,60) 0,06 (0,77) 0,14 (0,48)
SN -0,04 (0,83) 0,09 (0,65) 0,01 (0,96) 0,12 (0,53) 0,08 (0,67) 0,15 (0,45)
IN -0,06 (0,75) 0,02 (0,92) -0,04 (0,84) 0,12 (0,52) 0,09 (0,63) 0,12 (0,54)
I 0,06 (0,76) 0,14 (0,47) 0,03 (0,87) 0,19 (0,34) 0,16 (0,42) 0,23 (0,24)
IT 0,11 (0,57) 0,15 (0,44) 0,07 (0,73) 0,09 (0,67) 0,09 (0,63) 0,17 (0,39)





   
     
       
    
     
      
       
   
 
 
         
 





      
    
   
 
   
        
        
        
        
        
        
   
  
 
    







8.5.10.2.Los resultados de la regresión lineal múltiple por pasos hacia adelante
en los dos grupos en condiciones fotópicas 
Como se muestra por la regresión lineal múltiple por pasos hacia adelante que se encontró 
en el grupo control un aumento en el espesor del subcampo macular superior externo (S6) 
que se asoció independientemente con una mejor SC fotópica a 1 cpg (F = 11,83, p = 0,002,
R
2 
= 31,3%) (Figura 8.7), y un aumento en el espesor del subcampo macular central (C) que 
se asoció independientemente con una mejor SC fotópica a 2 cpg (F = 5,99, p = 0,02, R
2 
= 
18,7%) (Figura 8.8). En el grupo de diabéticos, no se encontró ninguna correlación por la
regresión lineal múltiple por pasos hacia adelante entre los parámetros de espesor retiniano y
la SC fotópica (Tabla 8.14).
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Figura 8.7: La correlación entre el espesor del subcampo macular de S6 y la SC fotópica a 1 cpg en el grupo control.
(Control: logSC 1 cpg fotópica = 0,14 + 0,007 x S6)
Figura 8.8: La correlación entre el espesor del subcampo macular de C y la SC fotópica a 2 cpg en el grupo control.




   
      
           
      
     
            
    
         
      
 
 
          
  





      
  






   
   
  
   
 
   
        
        
        
        
        
        






8.5.10.3.Los resultados de la regresión lineal múltiple por pasos hacia adelante
en los dos grupos en condiciones mesópicas
En el grupo control, hubo un aumento en el subcampo macular central (C) que se asoció
independientemente con una mejor SC mesópica a 0,5 cpg (F = 19,97, p = 0,0001, R
2 
=
44,4%) y un aumento en el espesor macular temporal interno (T3) que se asoció
independientemente con una mejor SC mesópica en 1 y 2 cpg, respectivamente (1 cpg: F =
11,11, p = 0,003, R
2 
= 29,9%; 2cpg: F = 26,19, p = 0,000, R
2 
= 51,2%). En el grupo 
diabético, hubo un aumento en el subcampo macular central (C) que se asoció
independientemente con una mejor SC mesópica a 0,5 cpg (F = 5,66, p = 0,03, R
2 
= 18,5%). 
Se resumieron los resultados de las regresiones en la tabla 8.15.
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Se muestra en la figura 8.9 la correlación entre el espesor del subcampo macular central 
(C) y la SC mesópica a 0,5 cpg en los grupos control y de los diabéticos. El espesor del
subcampo macular central demostró una correlación significativamente positiva con la SC 
mesópica a 0,5 cpg en ambos grupos.
Figura 8.9: La correlación entre el espesor del subcampo macular de C y la SC mesópica a 0,5 cpg en los dos grupos.
 
(Control: logSC 0,5 cpg mesópica = 0,002 + 0,004 x C)
 




          
    
     





          
 









Se muestra en la figura 8.10 la correlación entre el espesor del subcampo macular temporal
interno (T3) y la SC mesópica a 1 cpg en los grupos control y de los diabéticos. El espesor 
del subcampo macular T3 demostró una correlación significativamente positiva con la SC
mesópica a 1 cpg en el grupo control.
Figura 8.10: La correlación entre el espesor del subcampo macular de T3 y la SC mesópica a 1 cpg en el grupo 
control.
(Control: logSC 1 cpg mesópica = -0,95 + 0,006 x T3)
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Se muestra en la figura 8.11 la correlación entre el espesor del subcampo macular temporal
interno (T3) y la SC mesópica a 2 cpg en los grupos control y de los diabéticos. El espesor 
del subcampo macular T3 demostró una correlación significativamente positiva con la SC
mesópica a 2 cpg en el grupo control.
Figura 8.11: La correlación entre el espesor del subcampo macular de T3 y la SC mesópica a 2 cpg en el grupo 
control.
(Control: logSC 2 cpg mesópica = -3,13 + 0,012 x T3)
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8.5.10.4.La correlación entre el espesor de la CCGPI y la SC
No se encontró ninguna correlación significativa por análisis de regresión lineal entre 
ninguno de los parámetros del espesor de la CCGPI y la SC fotópica y mesópica en las tres
frecuencias espaciales en el grupo diabético. En el grupo control, se mostró por la regresión
lineal múltiple por pasos hacia adelante que el espesor del sector superotemporal (ST) fue el
único parámetro de CCGPI que se asoció independientemente con la SC mesópica en 
frecuencias espaciales de 1 y 2 cpg (F = 9,40, p = 0,005, R
2 
= 26,6%; F = 10,63, p = 0,003,
R
2 
= 29,01%) (Figura 8.12 y Figura 8.13).
Figura 8.12: La correlación entre el espesor ST de la CCGPI y la SC mesópica a 1 cpg en el grupo control.
(Control logSC 1 cpg mesópica = -0,56 + 0,019 x ST)
Figura 8.13: La correlación entre el espesor ST de la CCGPI y la SC mesópica a 2 cpg en el grupo control.
(Control logSC 2 cpg mesópica = -1,48 + 0,026 x ST)
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8.5.11. Las correlaciones del espesor retiniano con la duración de la
diabetes, HbA1c y/o IMC
Los subcampos maculares y los parámetros del espesor de la CCGPI no se asociaron 
significativamente con la duración de la diabetes, la hemoglobina glicosilada o el índice de
masa corporal en el grupo de diabéticos.
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8.6. Discusión
Los hallazgos del presente estudio mostraron que los diabéticos tipo 2 sin retinopatía
mostraron unas reducciones localizadas en los subcampos maculares y una AV reducida que
se relacionó con el aumento del espesor del subcampo macular temporal externo. Además, se
estableció una correlación positiva entre el aumento del espesor del subcampo macular
central y la SC mesópica a 0,5 cpg.
8.6.1. Los cambios del espesor retiniano
Verma et.al.
262 
mostraron una disminución significativa en el espesor retiniano central en
los diabéticos tipo 2 sin retinopatía en el grupo de edad entre 40-45 años en comparación con
los controles y no se encontró ninguna diferencia en los diabéticos mayores de 45 años. La 
media del espesor macular central en el presente estudio fue medido para los sujetos entre 47
y 72 años y el número de sujetos en el grupo de edad menos de 50 años fue bajo para hacer 
una comparación con el estudio de Verma et al. Otro estudio que comparó el espesor
retiniano con el amplitud del mfERG en los diabéticos adolescentes de tipo 1 y tipo 2
247 
encontró que los diabéticos adolescentes de tipo 2 mostraron una disminución del espesor de
la retina en comparación con los controles, mientras que los diabéticos adolescentes del tipo 1 
no mostraron ninguna diferencia significativa. La amplitud del mfERG también fue reducido
en el tipo 2, concluyendo que hubo una neurodegeneración retiniana temprana en estos 
últimos.
247 
Sin embargo, sus pacientes diabéticos de tipo 2 fueron más jóvenes y la duración
media de la diabetes más corta que en el presente estudio.
El subcampo macular interno de 3 mm es el área pericentral alrededor del centro macular. Se
encontró en el presente estudio una disminución de 7,25 micras en la media del espesor del 
subcampo macular 3mm interno (zona pericentral) en el grupo de diabéticos en comparación
180
 
     
   
  
  
      
    
     
   
       
      
   
      
  
     
   
      
   
    
      
     
      
        
        
 
con los controles. Un estudio
263 
que mostró una disminución en el espesor macular
pericentral en diabéticos tipo 1 sin retinopatía en comparación con los controles, no alcanzó
significación mientras que aquellos con retinopatía diabética mínima mostraron una
diferencia significativa en comparación con los controles.
263 
Se atribuyeron sus resultados a 
la hipótesis de la pérdida del tejido neural
58 
en las primeras etapas de la retinopatía, que está
marcada sobre todo en una zona donde las células neurogliales son más gruesas que es la
zona que rodea a la fóvea (el área pericentral).
263 
Es sabido que los nutrientes y el 
58 255 
metabolismo en las neuronas están regulados por las células gliales. Srinivasan et al.
concluyeron que el adelgazamiento en el área macular puede ser detectado antes de los
cambios en el espesor de las capas neurorretinianas en las etapas muy tempranas de la
retinopatía diabética y atribuyeron sus resultados a la degeneración de las células gliales.
255 
Si
esto se aplica a los resultados del presente estudio, como en el presente estudio se mostró un
adelgazamiento en los subcampos maculares central y pericentral, se podría sugerir que las
células gliales degeneran incluso antes de la aparición de la retinopatía.
Otras investigaciones demostraron un aumento significativo en el espesor macular en 
264 173
pacientes diabéticos tipo 2 sin retinopatía en el espesor total, en el área foveal o en
246, 265 
algunas cuadrantes. Estos estudios atribuyeron sus resultados a la vulnerabilidad de la 
zona macular a ser afectada por edema debido a su naturaleza avascular. La duración media
264, 265 173
de la diabetes sin embargo era mayor que en el presente estudio o no se mencionaba.
La hemoglobina glicosilada tampoco se informó en todos los estudios excepto en uno.
246 
Podría ser que el control del nivel de glucosa no fue estabilizado (alto nivel de continua de la 
glucosa) desde el diagnóstico como la hiperglucemia afecta a la incidencia de la progresión
41, 266 41 7, 8, 18 
de la RD y el edema macular clínicamente significativo. Otros investigadores no
mostraron diferencias significativas entre los diabéticos sin retinopatía y los sujetos sanos y 
181
 
       
  
        
     
     
     
     
        













justificaron sus resultados debido a que la duración de la diabetes fue más larga en el grupo 
con retinopatía que en aquellos sin retinopatía.
Los parámetros del espesor de la CCGPI en el presente estudio no mostraron diferencias
significativas entre los dos grupos, aunque hubo una tendencia de los parámetros del espesor
a ser menores que en los controles lo que concuerda con los hallazgos de los estudios
87, 255, 267 86, 248, 268
 
previos. Por otro lado, otros estudios encontraron que el espesor fue reducido
en los diabéticos en comparación con sujetos sanos, pero la duración media de la diabetes fue
248 86

más larga que en el presente estudio (10 y 14 años). Esto concuerda con la conclusión de
Toprak et al.
269 
que encontraron una asociación de la disminución del espesor de la CFNR
con una duraciòn de la diabetes de ≥ 10 años.
182
 
    
  
     
    
    
   
    
    
  
   










8.6.2. La diferencia en el espesor macular según sexo
Los presentes resultados mostraron que los hombres tenían un subcampo macular central
más grueso en comparación con las mujeres aunque no significativo en los diabéticos.
Oshitari et al.
270 
encontraron que la mácula de los hombres fue significativamente más gruesa
que la de las mujeres en los diabéticos sin retinopatía. También Chalam et al.
271 
encontraron
un aumento del espesor macular central, interno y nasal externo en los hombres en
comparación con las mujeres con diabetes, con y sin retinopatía. Browning et al.,
272 
por otro
lado, no encontraron ningún cambio en el espesor macular central según sexo. Los estudios 
previos que encontraron una diferencia significativa entre hombres y mujeres pueden 
270, 271 
justificarse por un mayor tamaño de muestra en comparación con el presente estudio




         
 
   
     
     
 
  
      
        
    
    
     
  
       
       
    
       
 
        
    
      
  
       
   
      
8.6.3. La media de los subcampos maculares y de la CCGPI según la duración
de la diabetes
Se encontró una disminución estadísticamente significativa en los espesores maculares
central e interno en los diabéticos con una duración de la diabetes de 4-7 años en 
comparación con los controles. El subcampo macular externo y la CCGPI mostraron la 
misma tendencia pero no fue significativa.
Los subcampos maculares internos y externos mostraron una diferencia significativa en el
espesor medio entre el grupo de diabéticos con la duración de 4-7 años y de aquellos con la
duración de 8-11 años mostrando un aumento del espesor medio. Oshitari et al.
270 
reportaron
que los diabéticos sin retinopatía muestran una disminución en el espesor macular y los 
diabéticos en las etapas tempranas de la retinopatía muestran un aumento en el espesor 
macular (“Retinopatía diabética pre-proliferativa - RDPP”), lo que sugiere que los cambios
neuronales preceden a los cambios vasculares.
270 
El grupo de investigación del Ensayo de 
Control y Complicaciones de la Diabetes (DCCT) ha informado que el control intensivo de la
glucemia podría exacerbar la retinopatía en diabéticos que ya tienen retinopatía y con un mal
control de la glucemia,
273 
sin embargo, esto no se aplicaría a los presentes hallazgos. Vale la 
pena mencionarlo para tenerlo en cuenta a la hora de analizar los cambios según la duración 
de diabetes en el presente estudio. 
En el presente estudio, el aumento en el espesor macular según la duración de la diabetes 8 ­
11 años no podría explicarse por la presencia temprana de retinopatía porque después de 11
años de duración de la diabetes el espesor retiniano disminuyó. Por lo tanto es posible que el
control glucémico fuera bien controlada después del diagnóstico en los primeros 7 años de 
duración de la diabetes y después se pasara a una inestabilidad de control de la glucosa entre




de las neuronas retinianas o células gliales como resultado de la alteración de la barrera
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hematorretiniana (BHR) en esta etapa antes de la aparición de la retinopatía (la fuga
36, 50
vascular). Después de 11 años de tener diabetes, los sujetos diabéticos tenían una
estabilidad de la glucemia que se reflejó por la disminución del espesor después de 11 años, 
lo que también puede causar la vuelta al estado normal de permeabilidad de la barrera 
hematorretiniana
275 
ya que la permeabilidad de la BHR se correlacionó con los niveles de
HbA1c bien controlados.
Esto refleja el proceso de reversibilidad de la permeabilidad de la BHR al rango normal
cuando los niveles de glucosa se estabilizan.
275 
Esta explicación se basa en un estudio 
realizado por Lobo et al.
275 
que siguieron los sujetos diabéticos tipo 2 con RD no proliferativa 
(nivel de 20 y 35 [sólo microaneurismas o microaneurismas y hemorragias y/o exudados 
duros, respectivamente] en la escala de clasificación de la retinopatía de ETDRS-Wisconsin)
durante tres años y encontraron que durante el seguimiento hubo zonas con una variabilidad 
en el aumento del espesor, mientras que no había ningunas variabilidad en el espesor en otras
visitas clínicas: esto se atribuye a la presencia de un “edema extracelular”.275 Después, el
espesor continúa a reduciéndose en el presente estudio (con el aumento de la duración de la
diabetes) que podría reflejar la neurodegeneración.
79 
Esta es una hipótesis basada en los
resultados del presente estudio y que no podría ser confirmada dado el bajo número de 




     
     
     
      
      
   














8.6.4. La media de los espesores maculares y CCGPI según la HbA1c
El grupo diabético con la HbA1c de 7,1 - 7,7% mostró una disminución significativa en el
espesor del subcampo macular central en comparación con los controles. Esto podría
explicarse por la hipótesis de que la disminución del espesor se asocia con los niveles de la
HbA1c ≥ 7%.269 Como no hay cambios significativos en los espesores de los subcampos
maculares internos y externos y en CCGPI en relación con nivel de HbA1c, esto puede 
indicar que el nivel de la HbA1c afecta el subcampo macular central más que los subcampos
internos y el externos y la CCGPI antes de la aparición de retinopatía.
186
 
    
       
    
    
      
      
   
    
       
     
       
   
      
   
        
  
       
          
      
       
    
     
      
     
        
8.6.5. Capa de fibras nerviosas de la retina 
No se mostró en el presente estudio ninguna diferencia en el espesor de la capa de fibras
nerviosas de la retina (CFNR) en los diabéticos en comparación con los controles. Aunque no
se encontraron diferencias significativas, Oshitari et al.
270 
encontraron una tendencia a la 
disminución del espesor de la CFNR superior e inferior. Esto concuerda con el estudio de
Lung et al.
276 
en el que no hubo diferencias significativas en el espesor de la CFNR en 
diabéticos tipo 2 sin retinopatía pero hubo una disminución de la función de la retina
utilizando el electrorretinograma multifocal mundial de flash (MOFO mfERG) y el examen
del CV, concluyendo que la disfunción visual precede los cambios estructurales retinianos en





Tekeli et al. y Zhu et al. tampoco encontraron ningún cambio significativo en el espesor
de la CFNR en diabéticos tipo 2 sin retinopatía en comparación con los controles. Srinivasan 
et al.
255 
no encontraron ningún cambio significativo en el espesor de la CFNR en los 
diabéticos sin retinopatía (tipo 1 y 2 combinados) en comparación con los controles. En otros 
estudios, el espesor de la CFNR fue menor en diabéticos tipo 2 sin retinopatía en 
246, 247, 252, 268, 279 280 
comparación con los controles y los diabéticos tipo 1 sin retinopatía.
La duración de la diabetes y la hemoglobina glicosilada se correlacionaron con el daño de la
CFNR. Sugimoto et al. mostraron que el espesor de la CFNR se. redujo en relación con el
aumento en la HbA1c.
253 
Toprak et al. encontraron una asociación entre la disminución del
espesor de la CFNR y el aumento de la HbA1c de ≥ 7% y con una duración de la diabetes 
más larga de ≥ 10 años.269 Aunque se ha demostrado que la disminución del espesor de la 
CFNR avanza con la progresión de RD,
266 
la comparación de los resultados del presente 
estudio con los resultados de los estudios previos implica que el espesor de la CFNR
disminuye en diabéticos sin retinopatía con la mayor duración de la diabetes y con una
HbA1c más alta antes de la aparición de la retinopatía. Le falta de diferencias encontradas en 
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el espesor de la CFNR del presente estudio podría ser debido a la duración corta de la
diabetes (media de 8 años) y la media de HbA1c < 7% (6,8%) en referencia al estudio de
Toprak et al.
269 
El énfasis en los estudios previos muestra que el nivel de control de la
glucemia es un factor importante en la disminución del espesor de la CFNR.
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8.6.6. Correlación entre el espesor retiniano y la AVAC y AVBC fotópica en los
dos grupos
En el presente estudio la disminución en la AVAC y la AVBC fotópica fue asociada con el 
aumento del espesor del subcampo macular temporal externo en el grupo de diabéticos. Se
encontró en un estudio
173 
una asociación entre la AV y el aumento del espesor foveal central
y que los cambios del espesor foveal central pueden explicar el 65% de la variación en la
AVAC de logMAR. Sin embargo, la correlación fue concluida para los ojos con la misma
AV sin tomar en cuenta cada grupo por separado (controles, diabéticos con o sin retinopatía) 
y por lo tanto es posible que la correlación sea influida más por el grupo de diabéticos con
edema macular. Además, el deterioro de la AVAC fue correlacionado con el aumento del
174, 175, 249, 281 
espesor macular central en sujetos diabéticos con edema macular. No se encontró 
ningún estudio que correlacionara la AVBC fotópica con los parámetros del espesor macular
en diabéticos tipo 2 sin retinopatía.
Los hallazgos sobre la correlación entre la AV y el espesor macular en los diabéticos tipo 2 
sin retinopatía en el presente estudio puede sugerir la posibilidad de la presencia de edema
macular subclínico en un subconjunto de retinas. Sin embargo, en la comparación de la media
de los espesores de los subcampos maculares del presente estudio con los valores de 
referencia de la red de investigación clínica de retinopatía diabética (DRCR.net) para el
edema macular subclínico, y el aumento del espesor de los anillos internos y externos en el
modelo del OCT de Cirrus HD-OCT (como se usaba en el presente estudio)
282 
por sexo; no se
detectó ningún edema en relación con el rango de referencia para los subcampos maculares 
central, internos y externos (Anexo H). Por lo tanto, esto excluye que algunos de los 
diabéticos sin retinopatía en nuestra muestra tuvieron edema macular subclínico y también es 
apoyado por la buena AV clínica estándar de 6/6 o mejor que no puede ser el caso si el edema
51, 58, 71 
macular subclínico estaba presente. Se sugiere un proceso inflamatorio temprano en un
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subconjunto de retinas antes de la aparición de retinopatía lo que también es apoyado por los 
resultados de un estudio reciente llevado a cabo en ratones C57BL / 6J
258 
que encontró un 
proceso inflamatorio temprano en la retina interna que precedió las disfunciones del ERG
(potenciales oscilatorios) y de las vasculares.
En el grupo control, el subcampo macular nasal externo (N6) se correlacionó negativamente
con la AVBC fotópica. El espesor del sector CCGPI temporal inferior (TI) mostró también
una correlación negativa con la AVBC fotópica. Lee et al.
283 
encontraron una correlación 
negativa significativa entre el espesor de la capa retiniana interna y la AV, pero la correlación 
fue débil y los adultos fueron más jóvenes (media de edad 15 años) que los de nuestra
muestra. No se encontraron estudios que correlacionaran los parámetros del espesor macular
con la AVAC y AVBC fotópica en sujetos sanos de edad mayor ( > 45 años).
8.6.7. Correlación entre el espesor retiniano y la AVAC y AVBC mesópica en 
los dos grupos
El análisis de regresión lineal múltiple por pasos hacia adelante no mostró ninguna
correlación entre el espesor de la retina y AVAC y AVBC mesópica. No se ha encontrado
ningún estudio previo que correlacionara el espesor retiniano con la AV mesópica.
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8.6.8. Las correlaciones entre el espesor retiniano y la SC fotópica en los dos 
grupos
El grupo de diabéticos no mostró ninguna correlación significativa entre los parámetros del
espesor de la retina y la SC fotópica. El grupo control sólo mostró una correlación positiva
entre el espesor del subcampo macular superior externo (S6) y la SC en 1cpg. Es digno de 
261, 284 
mención que en sujetos sanos hay una disminución significativa en el espesor retiniano
y una disminución de la SC de frecuencias espaciales intermedias y altas.
285 
Sin embargo, no 
se encontró ningún estudio que correlacionara el espesor retiniano con la SC de frecuencias
espaciales bajas fotópica (<1,5 cpg).
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8.6.9. Las correlaciones entre el espesor retiniano y la SC mesópica en los
dos grupos
En el grupo de diabéticos, el subcampo macular central se correlacionó positivamente con 
la SC mesópica en la frecuencia espacial de 0,5 cpg. Zhu et al.
203 
mostraron una correlación 
positiva entre el complejo de células ganglionares macular (CCG) en las frecuencias 
espaciales de 6, 12, 18 cpg, y también mostraron una correlación positiva débil entre la
CFNR y las frecuencias espaciales de 12 y 18 cpg.
203 
Ambas correlaciones fueron para las
frecuencias espaciales altas, no se mostró ninguna correlación con el subcampo macular
central y además las frecuencias espaciales analizadas en su estudio fueron 1,5, 2, 3, 6, 12 y 
18 de cpg en condiciones de iluminación fotópicas. No se ha encontrado ningún estudio que 
correlacionara la SC mesópica en las frecuencias espaciales bajas con el espesor retiniano en
los diabéticos tipo 2 sin retinopatía para permitir la comparación con los resultados del
presente estudio. Ewing et al.
210 
encontraron una relación entre la SC y el grado de
retinopatía. Si esta hipótesis se aplica en la correlación del presente estudio, entonces la SC
foveal en las frecuencias espaciales bajas (<1,5 cpg) se serán afectada por la progresión de la 
enfermedad antes de la aparición de la retinopatía cuando el subcampo macular se somete a
una neurodegeneración (disminución de espesor con una disminución de la SC). Otra 
hipótesis podría ser que el aumento del espesor central se relacionara con la mejora de la SC 
de las frecuencias espaciales bajas, es decir, que las frecuencias espaciales bajas no van a ser
afectados por la enfermedad. Esta hipótesis estaba basada en un estudio realizado por 
Hyvarinen et al.
193 
que mostró que la SC a las frecuencias espaciales bajas e intermedias 
mejoraron después de la fotocoagulación y después de la vitrectomía en comparación con la
AV que no mostró ninguna mejora después de la fotocoagulación y se comparó con la SC
después de la vitrectomía. No se encontró ningún estudio que correlacionara la SC de
frecuencias espaciales bajas en diabéticos tipo 2 sin retinopatía. 
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8.6.10. Las correlaciones del espesor retiniano con la duración de la
diabetes, la HbA1c y/o el IMC en el grupo de diabéticos
La duración de la diabetes no se correlacionó significativamente con la disminución de los 
parámetros del espesor de los subcampos maculares. Aunque un estudio previo mostró una
correlación lineal con el espesor de la capa de células ganglionares en los diabéticos tipo 1 sin
o con retinopatía precoz,
286 
esto podría ser porque tenían una mayor duración de la diabetes
(14 años) que en el presente estudio (8 años). 
250, 262, 287 
La HbA1c no se relacionó con la disminución del espesor retiniano como en los
resultados del presente estudio.
El índice de masa corporal no fue correlacionado con ningún parámetro del espesor retiniano
en el presente estudio. Hubo un estudio reciente que mostró una correlación débil entre las
disminuciones de los subcampos maculares y un aumento en el IMC.
288 
8.7. Conclusiones
El presente estudio ha demostrado que los diabéticos tipo 2 sin retinopatía tenían un 
adelgazamiento localizado y significativo en los subcampos maculares central, temporal e
inferior internos de 3mm en comparación con los controles. La correlación entre el espesor 
del subcampo macular externo y la AV es indicativa de un proceso inflamatorio temprano en 
un subconjunto de retinas antes de la aparición de la retinopatía. La correlación entre el 
espesor del subcampo macular central con la SC mesópica sugiere que las frecuencias más
bajas (<1,5 cpg) mostraran mejor SC incluso con la progresión de la enfermedad antes de la
aparición de la retinopatía.
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9. Conclusiones de la tesis
La presente tesis llegó a las siguientes conclusiones generales. En diabéticos tipo 2 sin 
retinopatía se encuentra:
1) Un deterioro de la AV de alto y bajo contraste en condiciones fotópicas y mesópicas.
 
2) Que la sensibilidad al contraste de frecuencias espaciales bajas < 3cpg en condiciones
 
fotópicas y mesópicas es normal.
 
3) Un aumento en el tamaño del disco del halo.
 




5) Que las pruebas de la función visual mesópica mostraron una bastante buena capacidad 

diagnóstica así como el perímetro FDT.
 
6) Una disminución en el espesor del subcampo macular central e interno.
 
7) Una correlación positiva entre la AV fotópica de alto y bajo contraste y el subcampo
 
macular externo (temporal externo), lo que indica un proceso inflamatorio temprano en un
 
subconjunto de retinas que comienza en la zona ‘para-macular’.
 
8) Una correlación positiva entre la SC mesópica a 0,5 cpg y el subcampo macular central y 







   
     
     
      

















10. Limitaciones del estudio
El presente estudio fue transversal y el tamaño de la muestra, aunque fue suficiente para
dar una potencia de > 85%, se recomienda una muestra más grande con más sujetos en
diferentes subgrupos que permitirían más comparaciones. Además, la naturaleza del tipo del
presente estudio siendo transversal no permitió hacer un seguimiento de los diabéticos para
monitorizar cambios en la retina y tratar al paciente antes de la aparición de la RD
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Sería recomendable tener una batería de pruebas durante un examen rutinario de la vista en 
diabéticos tipo 2 sin retinopatía que incluya la AV logMAR usando las cartas de Bailey-
Lovie para AV de alto y bajo contraste, la prueba del CV usando la FDT y si está disponible,
el tamaño del disco del halo ya que todos han mostrado una bastante buena capacidad
diagnóstica. El uso de todos ellos juntos le permitirá al/la optometrista determinar hasta qué 
punto es la disfunción visual. En la tabla 11.1 se muestra el estado de la función visual del
sujeto según los puntos de corte determinados en el presente estudio.
Estructuralmente, la correlación de la AV con los cambios del espesor retiniano antes de la
aparición de la retinopatía muestra la importancia de monitorizar la magnitud de los daños de 
estructura-función en diabéticos tipo 2 sin retinopatía.
Tabla 11.1: El estado de las funciones visuales del sujeto según los puntos de corte
Función visual





















Tamaño del disco del halo (log arcmin) < 1,99 1,99 > 1,99
FDT (dB) < 3,63 3,63 > 3,63
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12. Direcciones futuras
Las direcciones futuras sería tener un tamaño muestral mayor y un seguimiento de 3 meses
a un año, al menos, para ver si hay un patrón del deterioro visual que podría ser identificado
en estos pacientes diabéticos (tipo 2 sin retinopatía) antes de la aparición de la RD. Además,
con el avance de la imagen ocular, sería beneficioso el empleo de técnicas de imagen de
campo amplio para detectar los cambios tempranos antes de la aparición de la RD. 
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14.1. Anexo A.1: El cálculo de la AV en la escala logMAR
Se puede expresar la AV en diferentes escalas; la escala de Snellen, mínimo ángulo de 
106, 113 
resolución (MAR) y el logaritmo del mínimo ángulo de resolución (logMAR). Se puede
expresar la distancia de la medida en metros (m) o pies (ft.).
113 
Se representa la AV por un
numerador y un denominador y se expresa como: 
distancia de la prueba (metros o pies) 
Agudeza Visual = 
La distancia en la que el optotipo subtiende cinco minutos de arco 
Ecuación 14.1: La fracción de la AV.
El mínimo ángulo de resolución (MAR) es:
1 
MAR = 
AV en escala de Snellen 
Ecuación 14.2: Agudeza Visual en unidad del mínimo ángulo de resolución.
1 
log (MAR) = log ቐ ቔ
AV en escala de Snellen 
Ecuación 14.3: Agudeza visual en la escala logarítmica del mínimo ángulo de resolución.
Ejemplo: Si tenemos una agudeza visual de 6/18 en escala de Snellen:
1 18 
MAR= = = 3 ··························································de ecuaciòn  14.2
(6/18) 6 
log (MAR) = log (3) = 0,48 ·······················································de ecuaciòn  14.3 
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14.2. Anexo A.2: El cálculo del factor cuando se redujo la distancia de la
medida de AV en la escala logMAR
Se midió la AV con la carta de Bailey-Lovie a 4 metros de la escala logMAR. Si la
distancia de la medida fue reducida a 2 m (in lugar de 4m), entonces, un factor tiene que ser 
añadido al resultado
114 
para tener su equivalente a 4 m. Por lo tanto, el MAR de 4/4 es:
1 4 logMAR 
MAR= = = 1 ሕ኿኿኿ሒ 0 ······················································de ecuaciòn  14.2
(4/4) 4 
Cuando la distancia se redujo a 2 m del MAR de 2/4 es:
1 4 logMAR 
MAR= = = 2 ሕ኿኿኿ሒ 0,3 ···········································de ecuaciòn  14.2 ቿ ቗ቚወ቙
(2/4) 2 
Por lo tanto se añadió un factor de 0,3 al resultante logMAR AV medida a 2 m para tener su 
equivalente a 4 m.
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14.3. Anexo B: Tabla de análisis de varianza (ANOVA) de medidas repetidas 
para AVAC y AVBC fotópica y mesópica: efecto principal de iluminación y las
interacciones
Tabla 14.1: Resultados de ANOVA para AV.
Tests of Within-Subjects Effects; Measure Visual Acuity
Source
Type III Sum
of Squares df Mean Square F Sig.
Partial Eta 
Squared
luminance Sphericity Assumed 26.236 1 26.236 3319.587 .000 .982
Greenhouse-Geisser 26.236 1.000 26.236 3319.587 .000 .982
Huynh-Feldt 26.236 1.000 26.236 3319.587 .000 .982
Lower-bound 26.236 1.000 26.236 3319.587 .000 .982
luminance * Group Sphericity Assumed 7.380E-6 1 7.380E-6 .001 .976 .000
Greenhouse-Geisser 7.380E-6 1.000 7.380E-6 .001 .976 .000
Huynh-Feldt 7.380E-6 1.000 7.380E-6 .001 .976 .000
Lower-bound 7.380E-6 1.000 7.380E-6 .001 .976 .000
Error(lum) Sphericity Assumed .474 60 .008
Greenhouse-Geisser .474 60.000 .008
Huynh-Feldt .474 60.000 .008
Lower-bound .474 60.000 .008
contrast Sphericity Assumed 4.561 1 4.561 1803.352 .000 .968
Greenhouse-Geisser 4.561 1.000 4.561 1803.352 .000 .968
Huynh-Feldt 4.561 1.000 4.561 1803.352 .000 .968
Lower-bound 4.561 1.000 4.561 1803.352 .000 .968
contrast * Group Sphericity Assumed 3.226E-5 1 3.226E-5 .013 .910 .000
Greenhouse-Geisser 3.226E-5 1.000 3.226E-5 .013 .910 .000
Huynh-Feldt 3.226E-5 1.000 3.226E-5 .013 .910 .000
Lower-bound 3.226E-5 1.000 3.226E-5 .013 .910 .000
Error(contrast) Sphericity Assumed .152 60 .003
Greenhouse-Geisser .152 60.000 .003
Huynh-Feldt .152 60.000 .003
Lower-bound .152 60.000 .003
lum * contrast Sphericity Assumed 1.248 1 1.248 331.548 .000 .847
Greenhouse-Geisser 1.248 1.000 1.248 331.548 .000 .847
Huynh-Feldt 1.248 1.000 1.248 331.548 .000 .847
Lower-bound 1.248 1.000 1.248 331.548 .000 .847
lum * contrast * Group Sphericity Assumed .001 1 .001 .214 .645 .004
Greenhouse-Geisser .001 1.000 .001 .214 .645 .004
Huynh-Feldt .001 1.000 .001 .214 .645 .004
Lower-bound .001 1.000 .001 .214 .645 .004
Error(lum*contrast) Sphericity Assumed .226 60 .004
Greenhouse-Geisser .226 60.000 .004
Huynh-Feldt .226 60.000 .004
Lower-bound .226 60.000 .004
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14.4. Anexo C: Las conversiones de la SC a diferentes escalas
La función de la sensibilidad al contraste (FSC) es un gráfico de la sensibilidad al contraste 
o umbral del contraste en función de la frecuencia espacial. Se puede expresar la SC en
diferentes escalas del contraste: el umbral del contraste (U), log (U), sensibilidad al contraste 
(S), log (s) y en unidades de decibelios. El contraste de 100% es visto y 0% no visto.
125 
Lmax- Lmin 
Umbral del contraste ሞUሟ= ቐ ቔ ·························El contraste de Michelson
L + Lminmax
Ecuación 14.4: Umbral del contraste como expresado en fracción.
Lmax- Lmin 
Umbral del contraste ሞU%ሟ = ቐ ቔ × 100
L + Lminmax
Ecuación 14.5: Umbral del contraste como expresado en porcentaje.
log [umbral del contraste]= log ሞUሟ
10 10 
Ecuación 14.6: Logaritmo del umbral del contraste.
1 
Sensibilidad al contraste (S) = ቐ ቔ 
U 
Ecuación 14.7: Sensibilidad al contraste.
log [Sensibilidad al contraste ]= log ሞSሟ
10 10 
Ecuación 14.8: Logaritmo de la sensibilidad al contraste.
Contrast sensitivity in decibels [SdB]= 20 log ሞSሟ10 
Ecuación 14.9: La sensibilidad al contraste expresado en decibelios.
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Ejemplo: Si el umbral del contraste medido fue 0,5, entonces:
logሢUሣ= log ሞ0,5ሟ = ሪ 0,30······················································de ecuaciòn  14.6
10 
1 
Sensibilidad al contraste ሞSሟ = ቐ ቔ = 2·········································de ecuaciòn  14.7
0,5 
logሢSሣ= log ሞ2ሟ = 0,30·······························································de ecuaciòn  14.8
10 
SC in decibels ሢSdbሣ = 20 log ሞSሟ = 20 ×ሞ0,30ሟ = 6 dB···························de ecuaciòn 14.910 
Tabla 14.2: Diferentes maneras para expresar el umbral del contraste.
Sensibilidad al contraste en decibelios Umbral del contraste (U) Sensibilidad al contraste
ዸዻዳኾኽሞዥሟDecimal % S = (1/Udecimal) S(dB) = 20*ዸዻዳኾኽሞዥሟ
1 100 1 0 0
0,95 95 1,05 0,02 0,45
0,85 85 1,18 0,08 1,4
0,50 50 2 0,30 6
0,25 25 4 0,60 12
0,1 10 10 1 20
0,05 5 20 1,30 26
0,01 1 100 2 40
0,001 0,1 1000 3 60
Adaptado de Wolkstein et al.125 
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14.5. Anexo D: Tabla de ANOVA de medidas repetidas para SC fotópica y
mesópica: efecto principal de la iluminación y las interacciones
Tabla 14.3: Resultados de ANOVA para SC
Tests of Within-Subjects Effects; Measure CS
Source
Type III Sum
of Squares df Mean Square F Sig.
Partial Eta 
Squared
luminance Sphericity Assumed 120.968 1 120.968 3778.822 .000 .985
Greenhouse-Geisser 120.968 1.000 120.968 3778.822 .000 .985
Huynh-Feldt 120.968 1.000 120.968 3778.822 .000 .985
Lower-bound 120.968 1.000 120.968 3778.822 .000 .985
luminance * Group Sphericity Assumed .001 1 .001 .026 .872 .000
Greenhouse-Geisser .001 1.000 .001 .026 .872 .000
Huynh-Feldt .001 1.000 .001 .026 .872 .000
Lower-bound .001 1.000 .001 .026 .872 .000
Error(luminance) Sphericity Assumed 1.889 59 .032
Greenhouse-Geisser 1.889 59.000 .032
Huynh-Feldt 1.889 59.000 .032
Lower-bound 1.889 59.000 .032
SF Sphericity Assumed 3.712 2 1.856 104.959 .000 .640
Greenhouse-Geisser 3.712 1.614 2.300 104.959 .000 .640
Huynh-Feldt 3.712 1.680 2.209 104.959 .000 .640
Lower-bound 3.712 1.000 3.712 104.959 .000 .640
SF * Group Sphericity Assumed .033 2 .016 .926 .399 .015
Greenhouse-Geisser .033 1.614 .020 .926 .382 .015
Huynh-Feldt .033 1.680 .019 .926 .385 .015
Lower-bound .033 1.000 .033 .926 .340 .015
Error(SF) Sphericity Assumed 2.086 118 .018
Greenhouse-Geisser 2.086 95.201 .022
Huynh-Feldt 2.086 99.139 .021
Lower-bound 2.086 59.000 .035
luminance * SF Sphericity Assumed 3.802 2 1.901 202.036 .000 .774
Greenhouse-Geisser 3.802 1.915 1.985 202.036 .000 .774
Huynh-Feldt 3.802 2.000 1.901 202.036 .000 .774
Lower-bound 3.802 1.000 3.802 202.036 .000 .774
luminance * SF * Group Sphericity Assumed .000 2 6.635E-5 .007 .993 .000
Greenhouse-Geisser .000 1.915 6.929E-5 .007 .992 .000
Huynh-Feldt .000 2.000 6.635E-5 .007 .993 .000
Lower-bound .000 1.000 .000 .007 .933 .000
Error(luminance*SF) Sphericity Assumed 1.110 118 .009
Greenhouse-Geisser 1.110 112.992 .010
Huynh-Feldt 1.110 118.000 .009
Lower-bound 1.110 59.000 .019
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14.6. Anexo E: El cálculo del tamaño del disco del halo
Cada línea radial en el monitor del MonCv3 tiene 3 letras. Por lo tanto, la media de las
letras que no se han visto es calculada utilizando la siguiente ecuación:
Número de las letras que no se han visto 
Media de letras que no se han visto = 
3 
Ecuación 14.10: La media de letras que no se han visto.
Se puede expresar el tamaño del disco del halo en minutos de arco (arcmin), en log arcmin o 
en grados (Tabla 14.4).
Tamaño del disco del halo en log arcmin= log ( Tamaño del disco del halo en arcmin)
10 
Ecuación 14.11: Tamaño del disco del halo en unidades logarítmicas de arcmin (log arcmin).
Tamaño del disco del halo en arcmin
Tamaño del disco del halo en grados= ቐ ቔ ; 1‡ = 60´ ( arcmin )
60 
Ecuación 14.12: Tamaño del disco del halo en grados.
Ejemplo 1: Un paciente ha leído todas las letras en cada línea
Número de letras que no se han visto = 0, entonces: 
0 
Media de letras que no se han visto = ሰ ቖ ····································de ecuaciòn  14.10
3 
El tamaño del disco del halo = 66 arcmin O 1,82 logarcmin O 1,10° ··············de la tabla 14.4
Ejemplo 2: Un paciente ha leído todas las letras excepto 2: 
Numero de letras que no se han visto = 2, entonces: 
2 
Media de letras que no se han visto = = 0,67 ····································de ecuaciòn  14.10
3 
El tamaño del disco del halo = 88 arcmin O 1,94 logarcmin O 1,47° ··············de la tabla 14.4
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14.7. Anexo F: Tabla de conversión para el tamaño del halo en arcmin, en log
arcmin y en grados
Tabla 14.4: La tabla de conversión del tamaño del halo.
Total de letras
no visto (x)
Media letras no visto
(x/3)
Tamaño del halo (t)
(minutos de arco)[tarcmin ]
Log10 [tarcmin] Grados (°)
0 0,00 66 1,82 1, 
1 0,33 77 1,89 1,28
2 0,67 88 1,94 1,47
3 1,00 99 2,00 1,65
4 1,33 110 2,04 1,83
5 1,67 121 2,08 2,02
6 2,00 132 2,12 2, 
7 2,33 143 2,16 2,38
8 2,67 154 2,19 2,57
9 3,00 165 2,22 2,75
10 3,33 176 2,25 2,93
11 3,67 187 2,27 3,12
12 4,00 198 2,30 3, 
13 4,33 209 2,32 3,48
14 4,67 220 2,34 3,67
15 5,00 231 2,36 3,85
16 5,33 242 2,38 4,03
17 5,67 253 2,40 4,22
18 6,00 264 2,42 4, 
19 6,33 275 2,44 4,58
20 6,67 286 2,46 4,77
21 7,00 297 2,47 4,95
22 7,33 308 2,49 5,13
23 7,67 319 2,50 5,32
24 8,00 330 2,52 5, 
25 8,33 341 2,53 5,68
26 8,67 352 2,55 5,87
27 9,00 363 2,56 6,05
28 9,33 374 2,57 6,23
29 9,67 385 2,59 6,42
30 10,00 396 2,60 6, 
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14.8. Anexo G: Tabla de ANOVA de medidas repetidas para el espesor macular: 
efecto principal
Tabla 14.5: Resultados de ANOVA para los subcampos maculares.
Tests of Within-Subjects Effects: macular subfield thicknesses
Source
Type III Sum of





sectors Sphericity Assumed 319334.208 8 39916.776 535.620 .000 4284.958 1.000
Greenhouse-Geisser 319334.208 2.542 125629.941 535.620 .000 1361.472 1.000
Huynh-Feldt 319334.208 2.731 116928.267 535.620 .000 1462.792 1.000
Lower-bound 319334.208 1.000 319334.208 535.620 .000 535.620 1.000
sectors * Group Sphericity Assumed 1107.479 8 138.435 1.858 .065 14.861 .786
Greenhouse-Geisser 1107.479 2.542 435.696 1.858 .149 4.722 .433
Huynh-Feldt 1107.479 2.731 405.518 1.858 .145 5.073 .451
Lower-bound 1107.479 1.000 1107.479 1.858 .179 1.858 .268
Error(sectors) Sphericity Assumed 31598.376 424 74.524
Greenhouse-Geisser 31598.376 134.719 234.551
Huynh-Feldt 31598.376 144.744 218.305
Lower-bound 31598.376 53.000 596.196
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14.9. Anexo H: Los valores de referencia de DRCR.net para el edema macular
subclínico en subcampos maculares usando el modelo del OCT de Cirrus
Los valores de referencia de la DRCR.net para los subcampos maculares central, interno y
externo fueron calculados en los modelos del OCT de Cirrus y Spectralis.
282 
Tabla 14.6: Las comparaciones entre los valores de referencia del DRCR.net y los valores del presente estudio para el 
subcampo macular central.
Subcampo macular central (µm)
Género (n) El valor de referencia de DRCR.net
Los valores del presente estudio
(estado del espesor [n])
Hombre ≥ 350 ------­
edema macular
Mujer ≥ 290 ------­
218 - 274 (disminución [10])
Hombre (12) > 275 y < 305
edema macular subclinical
277 - 282 (normal [2])
213 - 260 (disminución [7])
Mujer (13) > 260 y < 290
267 - 282 (normal [6])
Para los espesores de subcampos maculares internos y externos en el rango normal no debe
haber más de un área por encima del rango normal (media normal ± 2 DE) y ningún area más 
que 15 µm por encima del rango normal.
282 
Se considera un aumento en el espesor cuando al 
menos dos áreas están por encima del rango normal y/o una área de 15 µm por encima del
rango normal.
282 
Tabla 14.7: Las comparaciones entre los valores de referencia del DRCR.net y los valores del presente estudio para 
los subcampos maculares internos y externos.
Subcampos 
maculares



























































    
 
 
14.10. Anexo I: Aprobación del comité ético de investigación
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14.12. Anexo K: Consentimiento firmado
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14.14. Anexo M: Financiación del Proyecto doctoral
14.14.1. Apoyo financiero del primer año (2013-2014) 
El apoyo financiero del primer año hecho por la Agregaduría Cultural de Arabia Saudí en 
París a través un convenio entre la agregaduría cultural de París y la UCM
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14.14.2. Apoyo financiero renovado para el segundo año (2014-2015) 
El apoyo financiero del segundo año hecho por la Agregaduría Cultural de Arabia Saudí en


















    
 
    
   
    
 
 
14.14.3. Apoyo financiero para al alquiler de un espacio en la clínica (2014­
2015)
El apoyo financiero de (€1250) hecho por la Agregaduría Cultural de Arabia Saudí en Madrid
para la Clínica Universitaria de Optometría. (Con un acuerdo entre la directora de la tesis (Dr. 




      
  




     
      
 
  
    
    
 
    
  
 
    
     
  




     






14.15. Anexo N: Producción Científica
14.15.1. Congresos
European association of vision and eye research (EVER) Niza, Francia- [7-10 octubre 
2015] (2 Pósteres)
■ Mesopic Visual Acuity in type 2 diabetics without retinopathy.289 
■ Frequency doubling perimetry in type 2 diabetics without retinopathy.290 
■ Anterior segment changes after femtosecond cataract surgery measured with OCT and
scheimpflug imaging technology. (Coautora / revisión del inglés).
291 
OPTOM2016: 24 Congreso Internacional de Optometría, Contactología y Óptica 
Oftálmica Madrid, España- [8-10 abril 2016] (2 Pósteres)
■ Espesor de la retina en diabéticos tipo 2 sin retinopatía usando el OCT. (Fue seleccionada
como uno de 12 mejores Pósteres). 
■ Evaluación de la capacidad diagnóstica de la agudeza visual y la sensibilidad al contraste
en diabéticos tipo 2 sin retinopatía.
European Academy for Optometry and Optics Berlin, Alemania- [19-22 mayo 2016] (1 
Póster y 1 comunicación oral)
■ Halo size and mesopic visual acuity in type 2 diabetics without retinopathy (Póster)
■ Relationship between retinal thickness and photopic high and low contrast visual acuity
(comunicación oral).
European association for vision and eye research (EVER) Niza, Francia- [5-8 octubre 
octubre 2016] (1 Póster y comunicación oral [rapid fire])
■ Frequency doubling technology perimetry and retinal nerve fiber layer correlation in type 2
diabetics without retinopathy.
292 
International Conference and Expo on Optometry and Vision Science Roma, Italia- [20­
22 octubre 2016] (Orador honorario invitado) 
■ Macular thickness in type 2 diabetics without retinopathy and its correlation with contrast 
sensitivity at low spatial frequencies.
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14.15.2. Artículos en preparación
■ Macular Thickness and its Correlation with Low-Contrast Visual Acuity in Subjects with
Type 2 Diabetes without Retinopathy.
■ Mesopic visual function in type 2 diabetics without retinopathy and its diagnostic capacity.
■ Disk halo size in type 2 diabetics without retinopathy: its correlation with mesopic visual 
function and its diagnostic capacity.




    




14.15.3. Pósteres de los congresos
















   
   
  
 
OPTOM2016: 24 Congreso Internacional de Optometría, Contactología y Óptica 







    
   
   
 
 
OPTOM2016: 24 Congreso Internacional de Optometría, Contactología y Óptica 







    
 
 
European Academy for Optometry and Optics Berlin, Alemania (mayo 2016)
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European association of vision and eye research (EVER) Niza, Francia (octubre 2016)
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